This  is  a  digitai  copy  of  a  book  that  was  preserved  for  generations  on  library  shelves  before  it  was  carefully  scanned  by  Google  as  part  of  a  project 
to  make  the  world's  books  discoverable  online. 

It  has  survived  long  enough  for  the  copyright  to  expire  and  the  book  to  enter  the  public  domain.  A  public  domain  book  is  one  that  was  never  subject 
to  copyright  or  whose  legai  copyright  term  has  expired.  Whether  a  book  is  in  the  public  domain  may  vary  country  to  country.  Public  domain  books 
are  our  gateways  to  the  past,  representing  a  wealth  of  history,  culture  and  knowledge  that's  often  difficult  to  discover. 

Marks,  notations  and  other  marginalia  present  in  the  originai  volume  will  appear  in  this  file  -  a  reminder  of  this  book's  long  journey  from  the 
publisher  to  a  library  and  finally  to  you. 

Usage  guidelines 

Google  is  proud  to  partner  with  libraries  to  digitize  public  domain  materials  and  make  them  widely  accessible.  Public  domain  books  belong  to  the 
public  and  we  are  merely  their  custodians.  Nevertheless,  this  work  is  expensive,  so  in  order  to  keep  providing  this  resource,  we  bave  taken  steps  to 
prevent  abuse  by  commercial  parties,  including  placing  technical  restrictions  on  automated  querying. 

We  also  ask  that  you: 

+  Make  non-commercial  use  of  the  file s  We  designed  Google  Book  Search  for  use  by  individuals,  and  we  request  that  you  use  these  files  for 
personal,  non-commercial  purposes. 

+  Refrain  from  automated  querying  Do  not  send  automated  queries  of  any  sort  to  Google's  system:  If  you  are  conducting  research  on  machine 
translation,  optical  character  recognition  or  other  areas  where  access  to  a  large  amount  of  text  is  helpful,  please  contact  us.  We  encourage  the 
use  of  public  domain  materials  for  these  purposes  and  may  be  able  to  help. 

+  Maintain  attribution  The  Google  "watermark"  you  see  on  each  file  is  essential  for  informing  people  about  this  project  and  helping  them  find 
additional  materials  through  Google  Book  Search.  Please  do  not  remove  it. 

+  Keep  it  legai  Whatever  your  use,  remember  that  you  are  responsible  for  ensuring  that  what  you  are  doing  is  legai.  Do  not  assume  that  just 
because  we  believe  a  book  is  in  the  public  domain  for  users  in  the  United  States,  that  the  work  is  also  in  the  public  domain  for  users  in  other 
countries.  Whether  a  book  is  stili  in  copyright  varies  from  country  to  country,  and  we  can't  offer  guidance  on  whether  any  specific  use  of 
any  specific  book  is  allowed.  Please  do  not  assume  that  a  book's  appearance  in  Google  Book  Search  means  it  can  be  used  in  any  manner 
any  where  in  the  world.  Copyright  infringement  liability  can  be  quite  severe. 

About  Google  Book  Search 

Google's  mission  is  to  organize  the  world's  Information  and  to  make  it  universally  accessible  and  useful.  Google  Book  Search  helps  readers 
discover  the  world's  books  while  helping  authors  and  publishers  reach  new  audiences.  You  can  search  through  the  full  text  of  this  book  on  the  web 


at|http  :  //books  .  google  .  com/ 


/A/Ut  352-'/ 


ss»" 


9 


tMKvart)  CoUefle  librar; 


<3« 


à 


BOUGST  FROlf  THB 

ANDREW  PRESTON  PEABODY 
FUND 

BBQUEATHBD  BT 

CAROUNE  EUSTIS  PEABODY 

OF  CAMBRIDGE 


xSSSh» 


é 


•^c^£in 


oogle 


Digitized  by 


Google 


Digitized  by 


Google 


SCRITTI  MEPICI 
IN  ONORE  ^^ 


PI  C.  BOZZOLO 


UNIONE  TIPOGRAFICO- 


EPITRICE  TORINESE 
^^^^^  1904  ^^ 


Digitized  by 


Google 


Digitized  by 


Google 


Digitized  by 


Google 


Digitized  by 


Google 


RACCOLTA  DI  SCRITTI  MEDICI 


Digitized  by 


Google 


Digitized  by 


Google 


Digitized  by 


Google 


Digitized  by 


Google 


PEL  GIUBILEO  DIDAHICO 


DEL   PROFESSORE 


CAMILLO  BOZZOLO 


DIRETTORE  DELLA  CLINICA  MEDICA 


DELL'UNIVERSITÀ  DI  TORINO 


1879-1904 


RACCOLTA  DI   SCRITTI   MEDICI 

DI  GOLLEGUI  E  DISCEPOLI 


M^*. 


^ 


TORINO 

UNIONE    TIPOGRAFIGO-EDITRICE 

28   —   CORSO  RAFFAELLO   —    28 

1904 


Digitized  by 


Google 


Digitized  by 


Google 


JI  CAMILLO  BOZZOLO  che  la  Clinica 
Medica  -  già  palestra  di  esposizioni 
dottrinarie  -  fece  scuola  di  esser- 
Dazione  e  di  indagine,  educando  una 
generazione  di  medici  al  rigore  dei 
metodo  scientifico,  i  Colleghi  e  gli 
JJllievi  offrono,  per  celebrare  il 


XXV  Anno 


del  suo  ingresso   nella   Cattedra. 


Digitized  by 


Google 


Digitized  by 


Google 


OOOQQOOOQOOO 


Istitoto  Fisiologico  della  R.  UniYersiU  di  Torino. 


A.  MOSSO  E  L.  PAGLIANI 

I  cambiamenti  di  forma  del  Cuore  per  effetto  della  rigidità  cadaverica 


Il  dottor  Julius  Rothberger,  assistente  nel  laboratorio  di  patologia 
sperimentale  deirUniversità  di  Vienna,  pubblicò  con  questo  titolo  (1)  uno 
studio  sui  cambiamenti  di  forma  del  cuore  dopo  la  morte,  e  dobbiamo, 
nostro  malgrado,  ricordare  che  egli  non  conosce  le  ricerche  da  noi  fatte, 
sul  medesimo  argomento,  nel  1876.  Non  è  per  una  questione  di  priorità  che 
scriviamo,  perchè  questo  avrebbe  poca  importanza;  ma  solo  per  il  pro- 
gresso della  tecnica,  onde  mostrare  che  vent'otto  anni  prima  noi  avevamo 
fatto  le  stesse  ricerche  con  un  metodo  più  esatto.  Per  dimostrarlo  dob- 
biamo riprodurre  la  figura  del  nostro  apparecchio  ed  i  tracciati  della 
rigidità  cadaverica,  come  vennero  pubblicati  nel  OiorncUe  deJFAcauìemia 
di  Medicina  di  Torino  nel  1876  (2). 

Non  sarà  inutile  per  la  tecnica  fisiologica  il  fare  una  breve  critica  del 
lavoro  del  dottor  Rothberger,  dando  la  prova  che  il  metodo  grafico  appli* 
cato  da  Mac  William  (3),  come  dice  Rothberger,  per  la  prima  volta  nel  1901 
(cioè  venticinque  anni  dopo  il  nostro  lavoro)  per  mezzo  del  manometro 
a  mercurio,  e  perfezionato  dopo  dal  Rothberger  col  manometro  ad  acqua, 
sia  un  metodo  che  noi  avevamo  già  considerato  come  meno  adatto  del 


(1)  J.  Rothberger,  Ueber  die  postmortalen  Porrnverànderungen  des  Herzeas;  Archiv  f.  d,  g,  Phy* 
siologie,  voi.  XGIX,  pag.  385. 

(2)  A.  Mosso  e  L.  Pagliani,  Crìtica  sperimentale  dell'attiviti  diastolica  del  cuore,  1876,  voi.  XIX, 
pag.  S90, 324,  352.  Il  nostro  lavoro  venne  anche  tradotto  in  francese  dal  dott.  StiÈnon,  e  fa  pubblicato 
nel  Journal  de  la  Société  royale  des  Sciences  médicales  et  naturelles  de  Bruxelles  nell'anno  1876 
insieme  alle  figure. 

(3)  Arohives  intem.  de  pharmaeodynamie  et  de  thérapie,  voi.  Vili,  19(H. 
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nostro  per  tali  studi.  Adoperando,  come  strumento  registratore,  un  mano- 
metro che  sta  in  comunicazione  colla  cavità  del  cuore,  non  possiamo  stu- 
diare con  esattezza  i  mutamenti  di  forma  del  cuore  che  succedono  dopo 
la  morte,  perchè  mettiamo  colla  colonna  del  liquido  che  sale  nel  mano- 
metro una  resistenza  crescente  alla  contrazione  della  rigidità  cadaverica. 
Gol  manometro  possiamo  misurare  il  lavóro  prodotto,  cioè  la  forza  che 
il  muscolo  ha  sviluppato  colla  contrazione  finale  della  rigidità,  ma  col 
manometro  non  conosceremo  con  sicurezza  il  suo  cambiamento  di  forma, 
perchè  la  rigidità,  onde  svilupparsi  completa,  deve  lottare  contro  una 
resistenza  che  si  oppone  alla  sua  estrinsecazione. 


Fig.  i. 


Il  dott.  Rothberger  parla  degli  svantaggi  che  presenta  il  metodo  mano- 
metrico col  quale  si  studia  il  decorso  della  rigidità  in  condizioni  anormali 
e  troppo  diverse  dalle  influenze  che  agiscono  sul  cuore  in  posto  dopo  la 
morte;  ma  egli  non  diede  la  dovuta  importanza  a  queste  obbiezioni.  In 
questo  appunto  sta  il  progresso  da  noi  compiuto  nella  tecnica,  che  abbiamo 
cercato  di  metterci  in  condizioni  più  simili  alle  normali  nello  studio  del 
cuore  dopo  la  morte.  Fu  per  ciò  che  abbiamo  voluto  adoperare  il  pietismo- 
grafo  che  lascia  al  muscolo  cardiaco  piena  libertà  di  contrarsi,  o  dilatarsi, 
senza  che  lo  strumento  registratore  modifichi  la  pressione  nelFinterno  della 
cavità  cardiaca. 

Il  metodo  da  noi  adoperato  è  il  seguente:  Ucciso  un  cane  per  emor- 
ragia dalle  due  carotidi,  si  raccoglie  il  sangue  che  viene  defibrinato;  dopo 
si  apre  la  cavità  del  torace,  si  isola  il  cuore,  e  aperta  l'aorta  in  vicinanza 
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delle  valvole  semilunari  sì  introduce  una  cannula  di  vetro  che  passi  sopra 
di  esse  e  penetri  nella  cavità  del  ventricolo  sinistro  (1).  Si  fa  quindi  una 
seconda  legatura  alla  base  del  ventrìcolo  per  impedire  che  il  sangue  possa 
uscire  dalla  cavità  sinistra  del  cuore. 

Tutte  le  nostre  esperienze  vennero  fatte  sul  ventricolo  sinistro.  Appena 
estirpato  it  cuore  veniva  messo  nel  vaso  D  pieno  di  siero,  o  di  sangue 
deflbrinato,  o  di  cloruro  sodico  al  0,75  %.  I  pìccoli  cambiamenti  di  volume 
che  subisce  il  cuore  possiamo  misurarli  nel  tubo  CN  che  comunica  col 
liquido  esterno:  i  grandi,  leggerli  o  scriverli  per  mezzo  del  pletismografo. 
Questo  strumento,  che  fu  pure  descritto  nei  Comptes  rendus  ^janvier  1876, 
è  un  apparecchio,  che  serve  a  scrivere  i  movimenti  di  un  liquido  senza  che 
varii  la  pressione.  Se  riempiamo  il  cuore  di  sangue  defibrinato  e  dopo 
portiamo  il  livello  della  boccia  di  Mariotte  A  nello  stesso  piano  sul  quale 
si  trova  il  cuore,  e  chiusa  la  boccia  apriamo  la  pinzetta  che  fa  comuni- 
care il  tubo  di  gomma  E  messo  fra  il  cuore  ed  il  pletismografo,  possiamo 
misurare  i  cambiamenti  di  volume  del  cuore  senza  che  varii  in  esso  la  pres- 
sione. Il  tubo  di  gomma  E  comunica  con  un  tubo  di  metallo  orizzontale 
sostenuto  da  un  trepiedì.  Questo  tubo  si  piega  ad  angolo  retto  e  la  parte 
verticale  finisce  con  un  tubo  di  vetro,  il  quale  sta  nel  centro  di  un  cilindro 
di  vetro  F  simile  ai  tubi  che  servono  per  fare  le  reazioni  chimiche.  Questo 
cilindretto  F  è  graduato,  e  sospeso  con  due  fili  ad  una  carrucola  L.  Un 
piombo  Jf,  che  porta  la  penna  per  scrivere  sull'apparecchio  registratore,  ha 
lo  stesso  peso  del  cilindro  di  vetro  e  vi  fa  contrappeso.  Nel  grande  vaso  O 
sul  quale  galleggia  il  cilindro  F  vi  è  una  mescolanza  dì  acqua  ed  alcool. 

Il  cilindro  sospeso  può  essere  di  varie  grossezze:  generalmente  ado- 
peravamo dei  cilindri  nei  quali  ad  ogni  centimetro  cubico  corrisponde 
6  mm.  di  altezza.  Nel  cilindro  possiamo  supporre  che  al  principio  della 
esperienza  vi  sia  un  po'  di  sangue  defibrinato,  o  di  cloruro  sodico  0,75  ®/o 
e  che  il  tubo  e  tutto  il  pletismografo  sia  ripieno  d'uno  di  questi  liquidi. 
Qualora  si  produca  una  contrazione  del  muscolo  cardiaco  per  effetto  della 
rigidità,  passerà  nel  cilindro  F  una  quantità  corrispondente  di  liquido,  e 
questo  si  affonderà  nel  liquido  del  vaso  O.  Supponendo  che  la  contrazione 
del  cuore  sia  così  forte  che  tutto  il  cilindro  F  si  riempia  e  si  affondi,  esso 
avrà  perduto  tanto  del  proprio  peso  quanto  pesa  il  liquido  spostato.  Per 
quanto  siano  sottili  le  pareti  dei  cilindri  graduati,  l'immersione  completa 
produce  una  certa  differenza  nel  peso.  Divenuto  più  leggero  il  cilindro  F, 
mentre  che  il  contrappeso  M  non  ha  cambiato,  questo  per  mantenere 
l'equilibrio  solleva  una  quantità  di  liquido  sopra  il  livello  m  n  della  solu- 
zione esterna  di  acqua  ed  alcool.  Questa  elevazione  del  liquido  nell'interno 


(i)  Questa  cannala,  che  venne  rappresentata  nella  fi^.  1  della  Memoria  originale,  era  doppia  come 
quella  di  Kronecker  per  la  trasfusione  nel  cuore. 
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del  cilindro  F  è  appena  di  un  centimetro  o  due,  se  si  mette  dell'acqua 
distillata  nel  vaso  (?,  ma  può  evitarsi  servendosi  di  un  liquido  più  leggero 
dell'acqua.  A  tale  scopo  si  adopera  una  mescolanza  di  alcool  ed  acqua 
che  si  prova  ripetutamente  fino  a  che  la  sua  densità  sia  tale,  che  il  liquido 
interno  nel  cilindro  graduato  rimanga  costantemente  nel  livello  mn  del 
liquido  del  vaso  (?,  tanto  quando  tutto  il  cilindretto  graduato  affonda, 
oppure  quando  quasi  tutto  galleggia. 

Il  dottor  Rothberger  non  si  è  preoccupato  dell'effetto  sfavorevole  che 
esercitava  la  pressione  del  liquido  nel  manometro  sul  decorso  del  fenomeno 
che  voleva  studiare.  Questo  appare  evidente  dal  fatto  che  egli  non  indica 
la  pressione  alla  quale  sottoponeva  il  cuore  al  principio  dell'esperienza.  E 
questa  pressione  interna  lo  condusse  in  errore  attribuendo  al  muscolo  car- 
diaco una  proprietà  nuova,  YElasttcUàtscontrctction,  che  non  esiste  nel 
muscolo  normale.  Nel  nostro  lavoro  è  discussa  la  questione  dell'elasticità 
muscolare  e  ricordammo  la  critica  che  il  Wundt  fece  delle  esperienze 
celebri  di  Weber:  dopo  uno  di  noi  tornò  a  studiare  questo  argomento  per 
mezzo  del  miotonometro  sul  muscolo  gastrocnemio  dell'uomo  (1).  Vi  è  su 
questo  capitolo  della  fisiologia  una  vasta  letteratura  che  sembra  sia  sfug- 
gita al  dottor  Rothberger,  perchè  le  sue  idee  sul  tono  muscolare  e  sulla 
elasticità  non  ci  sembrarono  molto  chiare.  Quanto  osservò  Rothberger  è 
il  risultato  delia  distensione  eccessiva  alla  quale  egli  sottoponeva  il  cuore. 
Egli  però  non  dice  quale  fosse  effettivamente  la  pressione  che  sopportava 
il  cuore  al  principio  d'ogni  esperienza.  Malgrado  questa  inesattezza,  che  è 
grave,  dobbiamo  supporre  che  la  pressione  fosse  considerevole,  perchè 
mettendo  il  cuore  in  comunicazione  col  manometro  dice:  Sofvie  danti  die 
CommuniccUion  mU  dem  Manometer  freigegében  wird,  steigt  das  Nivecm  mehr 
oder  weniger  hoch  an.  Ora,  questa  differenza  iniziale  di  pressione,  è  la 
causa  che  dilatava  il  cuore  e  produceva  VElorsticUatscontrcictiony  che  vedremo 
mancare  nelle  nostre  esperienze.  Per  conoscere  la  quantità  esatta  di  sangue 
che  era  contenuta  nel  cuore,  riempivamo  il  pletismografo  di  sangue  defi- 
brinato,  per  mezzo  di  una  buretta  che  non  si  vede  nella  presente  figura 
schematica,  ma  che  trovasi  in  tutti  i  pletismografi.  Avevamo  cura  di  lavare 
il  cuore  col  sangue  defibrinato  caldo,  perchè  quello  rimasto  nel  ventricolo 
non  si  coagulasse.  Si  svuotava  quindi  completamente  il  cuore  compri- 
mendolo colla  mano,  e  poi  messolo  nel  vaso  D  pieno  di  sangue  defibrinato, 
o  della  soluzione  di  cloruro  sodico  0,7  %,  si  misurava  quanti  centimetri 
cubici  di  sangue  occorrevano  per  riempirlo  sotto  una  determinata  pressione 
che  non  superava  i  10  centimetri.  A  questo  modo  essendo  minima  e 
costante  la  pressione  esercitata  dal  pletismografo  sulla  cavità  del  ventricolo. 


(1)  A.  Mosso,  Description  d'un  myotonométre  pour  étudier  ia  lonicité  des  muscles  chez  Thomme  ; 
Archives  italiennes  de  Biologie,  tome  XXX,  pag.  349. 
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eravamo  sicuri  che  vedendosi  dilatare  il  cuore  si  trattava  realmente  di 
una  diminuzione  della  tonicità  muscolare. 

Ciò  che  Rothberger  chiama  primare  DUaicUion  non  esiste:  è  un  fatto 
che  egli  produceva  artificialmente  per  mezzo  della  pressione  esercitata  dal 
suo  manometro.  La  diminuzione  di  tonicità  del  muscolo  cardiaco  dopo  la 
morte  è  minima,  e  talora  manca  del   tutto,  come  vedremo  nei   tracciati 
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Fig.  2. 


seguenti.  Questo  è  un  fatto  importante  e  le  nuove  ricerche  di  Rothberger 
generano  confusione  anziché  portare  nuova  luce  su  questo  problema. 

La  figura  2  (che  corrisponde  alla  figura  4  della  Memoria  originale)  rap- 
presenta il  tracciato  della  rigidità  cadaverica  del  cuore  di  un  cane  dissan- 
guato coll'apertura  delle  carotidi.  Quando  il  cuore  fu  messo  nel  vaso  D  in 
rapporto  col  pletismografo  faceva  ancora  qualche  leggera  contrazione. 
Tutto  l'apparecchio,  come  il  vaso  D,  era  pieno  di  cloruro  sodico  al  0,7  %. 
Si  fa  passare  il  sangue  defibrinato  nel  cuore  e  si  chiude  la  chiavetta  del 
vaso  A,  essendo  la  pressione  interna  nel  ventricolo  sinistro  di  10  centimetri 
di  sangue,  perchè  il  Uvello  mn  del  hquido  nel  vaso  O  era  10  centimetri 
più  alto  della  base  del  cuore. 

Il  tracciato  della  fig.  2  comincia  10  minuti  dopo  l'estirpazione  del  cuore: 
il  quale  eseguisce  ancora  dei  movimenti  fibrillari  che  si  vedono  nella  pipetta 


Digitized  by 


Google 


6 


A.  MOSSO  E  L.  PAGLIANI 


graduata  orizzontale  CN.  Tali  movimenti  dopo  due  ore  non  sono  ancora 
scomparsi. 

Nel  tracciato  ciascun  millimetro  sull'asse  delle  ascisse  corrisponde  a 
5  minuti.  Ogni  centimetro  sulle  ordinate  rappresenta  1  cm.  cubico  di  sangue. 

Salvo  questi  movimenti  fibrillari  e  delle  piccole  oscillazioni  rappresen- 
tate sul  tracciato,  il  cuore  sta  immobile  durante  le  quattro  prime  ore.  Dopo 
quattro  ore  si  manifesta  una  forte  contrazione  durante  la  quale  escono 
circa  8  centimetri  cubici  di  liquido  dalla  cavità  del  ventricolo.  Nel  giorno 
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Fig.  3. 


successivo  il  cuore  si  è  ancora  contratto  di  1  centimetro  cubico.  Continuasi 
l'osservazione  per  quattro  giorni  fino  al  principio  della  putrefazione  ed  il 
cuore  non  subisce  più  alcun  cambiamento. 

La  figura  3  corrisponde  alla  figura  5  della  memoria  originale. 

Un  grosso  cane  viene  ucciso  per  emorragia  dalle  carotidi.  L'estirpazione 
del  cuore  viene  eseguita  con  tale  rapidità,  che  il  cuore,  quando  fu  messo 
nel  vaso  D  dentro  il  cloruro  sodico  0,6  %  e  venne  riempito  di  sangue 
defibrinato  per  mezzo  della  boccia  A,  eseguiva  ancora  qualche  contrazione 
spontanea.  Il  pletismografo  indica  che  sono  passati  58  centimetri  cubici  di 
sangue  e  la  pressione  è  di  10  centimetri,  perchè  il  livello  m  n  del  liquido 
nel  vaso  G  è  10  centimetri  più  alto  della  base  del  cuore. 

Ciascun  millimetro  sulle  ascisse  corrisponde  a  5  minuti.  Temperatura 
esterna  11^2.   La   rigidità  cadaverica  ha   un  decorso    più    irregolare.  La 
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contrazione  che  era  cominciata  nella  prima  e  seconda  ora,  dopo  4  ore  si 
sviluppa  più  rapida,  come  vedesi  nella  fìg.  3.  Essendo  il  cuore  più  volumi- 
noso adoperammo  un  cilindro  galleggiante  F  più  grosso,  ed  ogni  centimetro 
sulle  ordinate  corrisponde  a  5  centimetri  cubici.  Il  volume  del  sangue 
uscito  dal  cuore  nella  figura  3  è  di  40  cm.  cubici,  cioè  cinque  volte  mag- 
giore che  nella  figura  2;  e  noi  sappiamo  che  alla  fine  del  presente  tracciato 
vi  erano  solo  18  centimetri  cubici  di  sangue  nel  ventrìcolo  sinistro.  Dopo 
9  ore  e  90  minuti  la  contrazione  del  cuore  è  completa  ed  essendo  usciti 
altri  16  cm.  cubici  di  sangue  dal  ventrìcolo  non  vi  sono  più  che  2  centi- 
metri cubici.  Nella  notte  la  rigidità  continua  ed  esce  ancora  1  cm,  cubico. 


Pig.  4. 


Venne  cosi  dimostrato  che  per  mezzo  della  rìgidità  cadaverìca  il  cuore 
può  contrarsi  fino  a  svuotarsi  completamente  del  sangue.  Cosa  questa  la 
quale  non  si  sarebbe  osservata  così  esattamente  per  mezzo  del  manometro. 

Crediamo  anzi  che  una  simile  osservazione  non  possa  farsi  col  mano- 
metro ad  acqua  che  adoperò  Rothberger;  siccome  1  cmc.  di  liquido  che 
usciva  dal  cuore  corrìspondeva  all'elevazione  di  20  mm.  nella  colonna  del 
manometro  adoperato  da  Rothberger,  per  soli  50  cmc.  avremmo  dovuto 
avere  una  pressione  di  1  metro  di  acqua,  e  tale  pressione  altera  certo 
il  fenomeno,  impedendo  che  si  estrìnsechi  completamente. 

Anche  in  questo  cuore  non  comparve  la  dilatazione  successiva  quando 
venne  la  putrefazione  dopo  la  rìgidità  cadaverica,  come  osservò  general- 
mente il  Rothberger  in  causa  del  suo  metodo  difettoso. 

Altre  volte  la  rigidità  cadaverica  si  manifesta  più  presto,  come  si  vede 
neiresperìenza  della  fig.  4,  dove  il  tempo  è  segnato  nella  linea  sottostante 
ogni  5  minuti.  Un  cane  del  peso  di  9  chilogrammi  viene  ucciso  per  emor- 
ragia dalle  carotidi.  Estirpato  il  cuore,  quando  viene  messo  nel  vaso  D 
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pieno  dì  sangue  defibrinato  a  37  gradi  e  lo  si  riempie  di  sangue  pure 
caldo  alla  temperatura  del  corpo  per  mezzo  della  boccia  -4,  eseguisce  ancora 
una  pulsazione  nel  principio  del  tracciato.  Appena  finita  questa  contrazione 
comincia  il  tracciato  4  ed  il  cuore  non  si  muove  più.  La  pressione  nel- 
l'interno del  cuore  prodotta  dalla  colonna  del  sangue  a  livello  della  sua 
base  è  solo  4  centimetri.  Malgrado  questa  minima  pressione,  osservasi  nel 
principio  una  leggera  diminuzione  di  tono  perchè  la  linea  discende,  ma  è 


Fig.  5. 


poco,  perchè  ogni  centimetro  cubico  corrisponde  in  questo  tracciato  a 
6  mm.  di  altezza  sulle  ordinate.   La  temperatura  della  stanza  è  di  20^. 

Dopo  40  minuti  comincia  la  contrazione  della  rigidità  cadaverica.  Le 
tre  linee  superiori  furono  scrìtte  nelle  24  ore  successive:  da  esse  risulta 
che  il  cuore  andò  contraendosi  lentamente  dopo  la  prima  forte  contrazione 
che  dura  circa  30  minuti.  Levato  il  cuore  dal  pletismografo  troviamo  che, 
a  differenza  del  cuore  precedente,  la  sistole  non  fu  completa,  ma  rimane- 
vano nel  cuore  2,5  cmc.  di  sangue:  il  peso  del  cuore  era  di  57,7  grammi 
ed  era  ancora  rigido. 

È  probabile,  come  dicemmo  nella  precedente  Memoria,  che  vi  siano  dei 
cuori  nei  quali  la  rigidità  cadaverica  cominci  pochi  minuti  dopo  che  il  cuore 
si  è  fermato.  La  fig.  5  rappresenta  una  delle  esperienze  dove  questo  tempo 
è  il  più  breve  che  abbiamo  osservato:  la  linea  inferiore  segna  il  tempo 
ogni  cinque  minuti. 

È  un  cane  del  peso  di  7  chilogrammi  nei  quale  la  rigidità  cadaverica 
è  cominciata  20  minuti   dopo   l'ultima   contrazione.   Uccìso   Tanimale  e 
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preparato  il  cuore  nel  solito  modo,  lo  si  inette  nel  sangue  defibrinato  a  36^; 
tale  era  anche  la  temperatura  del  sangue  col  quale  venne  riempito  e  lavato 
parecchie  volte  il  ventricolo  sinistro  per  evitare  i  coaguli.  Non  comparve 
una  diminuzione  del  tono  e  dopo  SO  minuti  apparve  la  contrazione  della 
rigidità  cadaverica,  che  fu  completa,  come  si  vede  nella  linea  superiore  che 
segna  la  posizione  del  cilindro  ¥  del  pletismografo  nelle  ^  ore  successive. 

Questo  cane,  nel  quale  comparve  con  rapidità  insolita  la  contrazione 
cadaverica,  era  un  cane  perfettamente  riposato  che  da  più  di  una  settimana 
stava  nelle  stalle  del  laboratorio. 

Da  questi  tracciati  risulta  come  il  dottor  Rothberger  non  potesse  col 
suo  metodo  avere  un'idea  esatta  della  rigidità.  Egli  dice:  Wenn  effe  5tor- 
recontra^ion  ihren  Hehepuhht  erreUM  hat^  heginnt  sofort  die  Lósung  der 
Starre  (1).  Questo  non  si  vede  nei  nostri  tracciati,  dove  il*  processo  della 
rigidità  può  decorrere  lentissimo  e  prolungarsi  per  un  giorno,  come  si  vede 
nella  figura  4.  Col  metodo  manometrico  si  studia  la  diminuzione  o  Taumento 
della  resistenza  delle  pareti  cardiache  secondo  che  è  più  o  meno  grande  la 
pressione  interna  che  si  adopera,  ma  con  tale  metodo  si  disturba  l'estrin- 
secarsi del  fenomeno.  Infatti  a  noi  non  è  mai  capitato  di  ottenere  una 
curva  che  rassomigli  ad  una  cupola,  o  ad  un  plateau,  come  si  vede  nei 
tracciati  del  dott.  Rothberger. 

Un  altro  inconveniente  risulta  dall'applicazione  del  manometro  (sebbene 
il  dott.  Rothberger  se  ne  sia  accorto,  riducendo  qualche  volta  la  pressione 
a  zero),  ed  è  il  paragone  delle  curve  da  lui  scritte.  Nelle  tabelle  e  nella 
Memoria  mancano  i  dati  sulle  pressioni  iniziali,  onde  non  possiamo  orien- 
tarci sul  valore  della  curva  di  ogni  singola  esperienza.  Ciò  è  tanto  più 
grave  in  quanto  che  descrive  i  tentativi  da  lui  fatti  invano  per  raffrontare 
i  risultati  di  una  esperienza  coU'altra.  Non  ci  fermiamo  su  questa  critica 
che  l'autore  fece  da  se  stesso  alle  sue  esperienze,  mostrando  come  pel  raf- 
fronto fossero  poco  attendibili  i  risultati  che  ottenne.  Se  avesse  adoperato 
il  pletismografo  questa  incertezza  l'avrebbe  evitata;  perchè,  conoscendo  per 
ogni  cuore  la  pressione  interna  nella  cavità  del  ventricolo  (che  rimane 
costante  ed  è  uguale  a  pochi  centimetri  di  acqua,  od  anche  eguale  a  zero), 
conoscendo  la  quantità  di  sangue  contenuta  nel  cuore,  e  quella  uscita  dal 
medesimo  durante  la  rigidità,  aveva  tutti  gli  elementi  per  calcolare  con 
esattezza  il  valore  della  contrazione  cardiaca  dopo  la  morte. 

Il  dott.  Rothberger  non  avendo  fatto  una  critica  esatta  delle  condizioni 
nelle  quali  sperimentava,  non  manifestò  neppure  il  dubbio,  o  la  speranza 
che  si  potesse  fare  meglio  e  più  esatto  uno  studio  dei  cambiamenti  di 
forma  del  cuore  nella  rigidità  cadaverica;  egli  infatti  disse:  Die  manome- 
triache  Melhodeist  die  eineigej  wekhe  uns  gestcUtel,  mit  Bestimmtheit  tmazuaagen, 


(i)  Loc.  cit.,  pag.  410. 
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da88  ein  Herz  doè  Maorimum  seiner  SXarrecontracKon  errekkt  hàhe,  und  eignet 
8ich  daher  heaonders  zur  Fixirung  des  Herzen  in  diesem  Stadimm  (1).  Da 
questa  ed  altre  citazioni,  che  tralasciamo  per  brevità,  risulta  una  lacuna 
che  non  diciamo  esista  nella  mente  dell'autore,  ma  solo  diciamo  che  nel 
suo  scritto  appare  una  deficienza  nell*  indicare  le  condizioni  sperimentali 
che  erano  meglio  atte  ad  analizzare  con  esattezza  il  fenomeno  da  lui 
studiato. 

Che  i  risultati  conseguiti  siano  erronei  appare  evidente  anche  dal  fatto 
che  i  valori  della  contrazione  da  lui  trovati  sono  troppo  piccoli,  e  inferiori 
di  molto  a  quelli  ottenuti  col  pletismografo.  Lavorando  sul  cuore  dei  cani, 
come  noi,  il  massimo  della  contrazione  per  rigidità  cadaverica  da  lui 
osservato  sarebbe  di  7  cmc.  mentre  nel  tracciato  3  riferimmo  un'esperienza 
nella  quale  uscirono  dal  cuore  57  cmc.  di  sangue. 


Torino,  gennaio  1904. 


(1)  Loc.  cit.,  pag.  396. 
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'  Istituto  di  Anatomia  patologica  della  R.  Università  di  Torino. 


ContFibozìone  all'anatomìa  patologica  del  sistema  eireolatorìo 

OsservazioDÌ  del  Prof.  PIO  FOÀ 


I. 

Or  sono  trascorsi  appena  tre  anni  da  che  il  prof.  Arnoldo  Heller  di 
Kiel  poteva  affermare  al  Congresso  tenuto  a  Monaco  dai  naturalisti  e  medici 
tedeschi  che  la  questione  dell'origine  sifilitica  degli  aneurismi  non  era 
ancora  stata  svolta  dai  patologi  con  quella  sicurezza  che  meritava  Timpor- 
tante  argomento.  In  prova  di  ciò  il  predetto  professore  citava  il  capitolo 
della  PcUologia  dei  v(Miy  scrìtto  da  Schr5tter  neìV Enciclopedia  di  NaOmagélj 
e  apparso  nel  1899,  dove  è  trascurato  il  momento  eziologico  luetico  degli 
aneurismi,  e  si  potrebbe  citare  anche  il  diffusissimo  Manuale  Sanatomia 
patologica^  di  Ziegler,  10^  edizione,  apparsa  nel  1902,  in  cui  la  questione 
predetta  non  è  nemmeno  posta  in  evidenza,  qualunque  fosse  la  conclu- 
sione che  si  sarebbe  potuto  ricavarne  ai  nostri  giorni.  Né  la  questione  si 
troverebbe  svolta  nel  capitolo  sugli  aneurismi  della  Reale  Enciclopedia  di 
Eulenburg^  ultima  edizione  iniziata  nel  1894,  e  neppure  un  cenno  sé  ne 
trova  nel  diffusissimo  Trattato  di  patologia  chirurgica  di  Tillmanns  del  1901. 
Lo  Strumpell  nel  capitolo  Stigli  aneurismi  delt aorta  toradoa  scrive:  «  Da 
taluni  autori  si  dà  molto  peso  alla  sifilide  nelF  etiologia  degli  aneurismi, 
ma  tale  questione  ha  d'uopo  di  essere  ancora  studiata  ».  Invano  si  cer- 
cherebbe la  conoscenza  della  questione  nelle  pagine  troppo  sintetiche  del 
recente  Manuale  di  clinica  medica^  pubblicato  da  Merìng  con  la  collabo- 
razione di  vari  clinici  tedeschi.  Il  Kauffmann  nel  suo  buon  Trattato  di 
anatomia  patologica  ha  una  nota  in  cui  rileva  il  frequente  rapporto  che  esiste 
fra  Taneurisma  coU'alcoolismo  e  colla  sifilide;  accenna  all'infiammazione 
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gommosa  delle  pareti  dell'aorta,  e  raccoglie  la  descrizione  di  casi  di  aneu- 
rismi in  giovani  sifilitici,  arrestati  e  guariti  col  trattamento  antisifllitico. 
Una  esatta  descrizione  porge  lo  Schmaus,  nell'ultima  edizione  del  suo 
TrattcUo  diancUamia  patologica  (1903),  delle  alterazioni  sifilitiche  delle  arterie, 
alla  quale  aggiunge  che  secondo  nuove  ricerche  di  alcuni  autori  anche 
delle  semplici  endoangioiti  sarebbero  attribuibili  alla  sifilide,  però  mette  in 
guardia  sulla  diagnosi  esplicita  di  arterite  sifilitica  sulla  sola  i)ase  delle 
alterazioni  anatomiche,  perchè  anche  altre  cause  possono  condurre  agli 
stessi  effetti,  e  conclude  che  al  giorno  d'oggi  apparisce  impossibile  una 
sicura  diagnosi  di  affezione  luetica  in  base  alla  natura  delle  affezioni  vasco- 
lari. Da  ultimo  accenna  fugacemente  all'aneurisma  come  effetto  possibile 
dell'affezione  luetica  delle  pareti  vasali,  ma  di  questa  più  esplicitamente 
tratta  nel  paragrafo:  Endoarterite  toracica^  in  cui  afferma  l'origine  sifilitica 
di  molti  casi  di  tale  infiammazione  coU'esito  della  trasformazione  fibrosa 
delle  pareti  vascolari.  Il  Lesser  afferma  come  molto  probabile  il  rapporto  fra 
aneurisma  aortico  e  sifilide.  Ma  se  ancora  nei  libri  che  riassumono  sinteti- 
camente lo  stato  della  scienza  fino  ai  nostri  giorni  o  non  si  trova  affatto  o 
solo  in  forma  ancora  dubitativa  e  incerta  la  trattazione  dell'origine  luetica 
dell'aneurisma  dell'aorta,  non  si  ha  a  dedurre  per  questo  che  vi  sia  difetto 
di  ricerche  particolari  sull'argomento:  anzi  esse  sono  diventate  sempre 
più  numerose  in  questi  ultimi  anni,  e  concordano  nel  risultato  definitivo. 
In  genere  si  preferisce  di  attribuire  all'arteriosclerosi  la  patogenesi  del- 
l'aneurisma e  troppo  spesso  si  confonde  qualunque  processo  infiammatorio 
cronico  delle  tonache  arteriose  coll'ateroma,  o  colla  endoarterite  cronica, 
sebbene  questa  comparisca  in  un'età  che  non  collima  con  quella  in  cui  più 
frequente  è  la  formazione  degli  aneurismi.  Lo  studio  della  patogenesi  del- 
l'aneurisma ha  condotto  notoriamente  EOster  ad  ammetterne  l'origine  in 
una  alterazione  infiammatoria  della  tonaca  media  che  s'inizia  intorno  ai 
vasi  nutrizi  della  stessa;  l'endoarterite  non  sarebbe  che  una  conseguenza 
secondaria  della  primitiva  mesoarterite.  La  nota  dottrina  di  Thoma  non 
poteva  apparire  sufficiente  a  spiegare  l'origine  dell'aneurisma,  poiché  egli 
ammette  che  il  punto  di  partenza  è  un'alterazione  della  media  consistente 
in  un  indebolimento  della  elasticità  della  stessa  colla  conseguente  dilata- 
zione del  lume  del  vaso,  cui  segue,  come  reazione,  un  ispessimento  della 
intima,  il  quale  ha  per  effetto  di  ridurre  il  lume  del  vaso  all'ampiezza  di 
prima,  ma  soggiunge  che  più  tardi  possono  formarsi  delle  rotture  degli 
elementi  elastici.  Queste  però  non  possono  servire  a  spiegare  l'origine  delle 
ectasie,  soprattutto  dopo  che  Hilbert  ha  trovato  anche  nelle  arterie  nor- 
mali, e  anche  in  giovanissime  arterie,  di  tali  rotture  della  elastica  molto 
frequentemente  e  senza  conseguenze  sull'ampiezza  del  lume  del  vaso.  Se 
la  dottrina  di  Thoma  fosse  attendibile,  gli  aneurismi  dovrebbero  essere 
molto  più  frequenti  di  quello  che  sono. 
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L'anno  1884  D5hle,  dal  laboratorio  di  Heller  a  Kiel,  descrisse  un  caso 
di  endoarterite  in  un  giovane  sifilitico  di  25  anni,  consistente  in  un'infil- 
trazione parvicellulare  intorno  ai  vasi  nutrizi  della  media,  con  distruzione 
parziale  degli  elementi  di  questa  e  sostituzione  di  essi  per  un  tessuto  povero 
di  elementi  cellulari  a  cui  si  accollava  l'intima  e  lo  compenetrava  fino  a 
raggiungere  l'avventizia.  Contro  l'interpretazione  che  il  DOhle  aveva  dato 
del  suo  caso,  attribuendo  l'endoarterite  alla  sifilide,  si  levò  Manchot  a  difesa 
della  dottrina  di  Recklinghausen  che  la  causa  degli  aneurismi  sia  a  ricer- 
carsi in  una  primitiva  rottura  delle  fibre  elastiche,  alla  quale,  come  reazione 
secondaria,  segue  l'infiltrazione  del  tessuto  connettivo,  ma  questa  dottrina 
non  ebbe  seguito.  Invece  molti  casi  hanno  seguito  quello  di  DOhle,  variando 
solo  in  taluni  particolari  relativi  alla  parte  maggiore  o  minore  che  la  tonaca 
intima  o  l'avventizia  prendono  nel  processo,  e  condussero  Malmsten  nel  1888 
alla  definizione  dell'alterazione  come  un'aortite  sclero-gommosa,  attribuendo 
ad  essa  la  causa  dell'aneurisma. 

Lo  stesso  concetto  fu  espresso  più  tardi  da  Jacob  e  Puppe,  da  Rasch, 
da  Backhaus.  Rasch  ha  trovato  28  casi  di  aneurisma  su  3165  necroscopie, 
e  di  essi -23,  ossia  r82  %,  si  riferivano  a  soggetti  che  avevano  avuto  l'infe- 
zione sifilitica;  Backhaus  trovò  r85  %  e  Frftnkel  il  36<»/o.  Grdn  su  162  autopsie 
di  sifilitici  trovò  306  localizzazioni  evidenti  di  natura  luetica;  dì  questi  la 
endoarterite  costituiva  il  fatto  più  frequente,  ossia  il  76  %dei  casi  tra  uomini 
e  il  49  %  tra  donne.  Tuttavia  Virchow,  in  una  seduta  tenuta  il  6  luglio  1898 
alla  Società  di  medicina  di  Berlino,  a£fermava  che,  secondo  lui,  aneurisma 
e  sifilide  avevano  tanto  poco  da  fare  tra  loro  quanto  la  sifilide  e  la  tabe 
o  la  paralisi  generale;  giudizio  questo  che  è  in  contraddizione  con  quanto 
lo  stesso  Virchow  affermava  molti  anni  prima  nel  suo  trattato  celebre  sui 
tumori,  e  soprattutto  è  in  contraddizione  colle  conclusioni  quasi  universal- 
mente accettate  dai  sifilografi  e  dai  clinici  contemporanei  in  merito  all'ori- 
gine della  tabe  e  della  paralisi  generale.  Anche  J.  Nagano,  in  un  suo  lavoro 
sulle  malattie  sifilitiche  delle  arterie  cerebrali,  apparso  neW  Archivio  di 
Virchow  (1895),  afferma  che  l'ipotesi  la  quale  assegna  alla  sifilide  una  parte 
importante  nell'eziologia  dell'aneurisma  non  è  sufficientemente  giustificata 
dalle  alterazioni  che  si  trovano  nelle  arterie  veramente  affette  da  sifilide. 
Recentemente  Ànsperger  ha  pubblicato  con  alcune  sue  proprie  osservazioni 
un^estesa  monografia  sull'eziologia  e  patogenesi  degli  aneurismi  dell'aorta, 
nel  Deutachea  Archiv  fUr  Miniache  Medùfin  (1903),  da  cui  trasse  la  conclu- 
0ione  che  la  sifilide  costituisca  il  momento  eziologico  più  importante  per 
la  formazione  degli  aneurismi  dell'aorta.  Una  molto  minor  parte  hanno 
nell'eziologia  di  quel  processo  le  altre  infezioni,  i  traumi  e  l'endoarterite 
cronica  ateromatosa.  L'anatomia  patologica  e  l'esperimento  si  accordano 
su  questo  punto;  l'ateroma  infatti  se  ulceroso  può  essere  punto  di  partenza 
di  aneurismi,  ma  ciò  segue  molto  di  raro,  e  i  traumi  da  soli  danno  stimolo 
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ad  una  successiva  riparazione  delle  perdite  che  essi  stessi  cagionano. 
Fabrìs  ha  dimostrato  che  per  via  traumatica  non  si  producono  delle  ectasie 
durevoli,  e  che  in  capo  ad  un  certo  tempo  ha  luogo  un  ispessimento  delle 
tonache  che  restringe  di  nuovo  il  lume  del  vaso.  Alle  cause  sperimentali 
che  producono  infiammazione  e  degenerazione  delle  pareti  vascolari,  come 
rirrìtazione  di  quelle  con  sostanze  che  agiscono  chimicamente,  segue  la 
sostituzione  di  un  tessuto  funzionalmente  di  minor  valore,  e  una  sufficiente 
dilatazione  deirarteria  che  sino  ad  un  certo  punto  progredisce,  il  che  coin- 
cide abbastanza  bene  coi  risultati  della  clinica  e  dell'anatomia  patologica. 
Nell'Istituto  di  anatomia  patologica  di  Torino  segue  quasi  ogni  anno  il 
caso  di  sezionare  dei  giovani  individui  morti  o  per  aneurisma  dell'aorta 
o  coll'aneurisma  stesso  ma  per  altre  malattie  intercorrenti,  e  nei  quali  si 
può  accertare  l'avvenuta  infezione  sifilitica.  Per  mio  consiglio  il  dott.  Aldo 
Fabris  ha  pubblicato,  nel  1902,  quattro  sopra  sette  di  tali  casi  che  avevamo 
raccolto  in  un  solo  anno  di  esercizio,  e  tutti  quattro  furono  notevoli  per 
l'età  relativamente  giovane  degli  infermi  (27,  33,  36,  42  anni).  In  tutti  era 
stata  accertata  l'infezione  sifilitica;  nella  più  giovane,  di  27  anni,  ancora 
durante  la  degenza  all'ospedale  si  erano  presentati  dei  condilòmi  piatti, 
perianali  e  perigenitali;  in  quello  di  33  anni  risultò  che  la  sifilide  la  con- 
trasse a  17  anni  di  età;  in  quello  di  36  anni  l'infezione  aveva  avuto  luogo 
a  23  anni.  In  tutti  quattro  i  casi  la  lesione  era  limitata  all'aorta  toracica 
e  preferibilmente  all'arco  dell'aorta;  in  tutti  si  osservò  che  l'intima  era 
di  un  colore  grigio  opaco,  che  la  superficie  non  era  liscia  ma  presentava 
invece  delle  protuberanze  piane,  irregolari  di  superficie  e  di  contorno,  quasi 
che  molte  rilevatezze  irregolari  di  color  grigio  tendineo  confluissero  tra  di 
loro,  lasciando  tramezzo  ad  esse  di  quando  in  quando  qualche  solco  non 
molto  profondo.  Di  raro  qualche  macchia  gialla  sulla  superficie,  nessuna 
traccia  di  necrosi  né  di  calcificazione.  Ora  una,  ora  più  aperture  regolari 
tondeggianti,  a  bordi  smussati  e  grigi,  menano  dalla  superficie  dell'intima 
entro  un  sacco  più  o  meno  ampio  e  più  o  meno  riempito  dì  masse  trom- 
botiche, che  pare  costituito  da  una  protuberanza  sacciforme  delle  tonache 
arteriose,  di  cui  sembra  un  diverticolo.  L'avventizia  presentava,  nelle  parti 
lese  dell'aorta,  una  infiltrazione  di  hnfociti  che  arrivavano  sino  al  confine 
della  tonaca  media  e  talvolta  la  penetravano;  nella  tonaca  media  si  hanno 
degenerazioni  o  frammentazione  delle  diradate  fibre  elastiche  e  cumuli  di 
linfociti  intomo  ai  vasi  nutrizi.  La  tonaca  intima  era  dappertutto  ispessita, 
ma  irregolarmente,  e  il  connettivo  aveva  spesso  un  aspetto  omogeneo. 
All'ingresso,  nel  sacco  aneurismatico,  ossia  presso  l'orifizio  che  si  apre 
nella  tonaca  intima,  si  osservava  che  questa  assumeva  un  aspetto  necro- 
tico e  che  nella  tonaca  media  erano  in  via  di  distruzione  oppure  erano  già 
totalmente  scomparse  le  lamelle  elastiche  in  tutto  lo  spessore.  Nell'avven- 
tizia e  nel  connettivo  periavventìziale  era  vi  pure  una  notevole  infiltrazione, 
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ossia  un  vero  tessuto  di  granulazione  che  occupava  i  dintorni  dell'aorta. 
È  desso  che  invadeva  la  media  e  T  intima  deirarteria,  sostituendosi  com- 
pletamente agli  elementi  della  parete  arteriosa  di  cui  non  restavano  che 
pochi  residui.  Il  granuloma  era  ricco  di  vasi  neoformati  circondati  di  fibro- 
blasti  che  andavano  diradandosi  man  mano  si  allontanavano  dal  confine 
del  sacco  coU'aorta  per  cedere  il  posto  ad  un  tessuto  prevalentemente 
fibroso. 

Tale  in  succinto  la  natura  delle  minute  alterazioni  della  parete  dell'aorta 
e  dei  sacchi  aneurismatici  che  ne  derivano.  Questi  hanno  tendenza  a  cre- 
scere e  diffondersi  nelle  parti  vicine;  se  guadagnano  il  periostio  lo  infiam- 
mano o  lo  fanno  partecipare  al  processo  il  quale,  propagandosi  per  i  canali 
deirHavers,  provoca  l'assorbimento  lacunare  delle  trabecole  ossee;  se  gua- 
dagna un  organo  vicino,  ad  esempio,  la  trachea,  ne  infiamma  il  connettivo, 
ne  rammoUisce  e  usura  gli  anelli  tracheali,  necrotizza  la  mucosa  e  si  apre 
nel  lume.  Apparisce  assai  verosimile  l'ipotesi  di  Rasch  che  questo  anda- 
mento non  sia  da  interpretarsi  solo  come  un  effetto  meccanico  ma  sibbene 
come  un  effetto  irritativo  per  una  vera  diffusione  del  processo,  il  quale 
mostrerebbe  la  sua  origine  infettiva  colla  stessa  natura  progressiva  che 
manifesta.  È  abbastanza  raro  che  i  pazienti  soccombano  per  le  conseguenze 
dei  loro  sacchi  aneurismatici;  molto  spesso  una  malattia  intercorrente,  una 
pneumonite,  un'infezione  acuta,  un'apoplessia  cerebrale  uccide  i  pazienti 
prima  che  sia  esaurito  il  processo  endoaortico;  solo  più  di  raro  ancora, 
se  il  sacchetto  aneurismatico  è  piccolo  e  unico,  può  una  malattia  intercor- 
rente uccidere  il  paziente  nel  cui  cadavere,  come  un  inaspettato  reperto, 
sì  può  trovare  un  piccolo  aneurisma  guarito,  ossia  completamente  riempito 
di  una  massa  assai  densa  di  fibrina. 

Quando  il  paziente  soccomba  per  malattia  accidentale,  mentre  è 
in  cammino  la  formazione  di  un  sacco  aneurismatico  ancora  piccolo 
dell'arco  dell'aorta,  segue  spesso  di  trovare  il  processo  nell'acme  del  suo 
sviluppo,  e  allora  si  scoile  nello  spessore  dell'avventizia  o  fra  questa  e  la 
media  il  granuloma  sifilitico  o  la  gomma  ancora  fresca,  onde  è  lecito  par- 
lare di  aortite  gommosa,  che  presto  diventa  un'aortite  sclerosante  a  rilievi 
irregolari,  pianeggianti,  fibrosi,  d'aspetto  grigio-tendineo  sulla  superficie 
della  tonaca  intima. 

Basta  egli  trovare  un  simile  reperto  nelle  arterie  per  diagnosticare  una 
aortite  sifilitica?  Non  si  può  disconoscere  che  la  natura  delle  lesioni  isto- 
logiche non  è  per  sé  stessa  così  sicuramente  specifica  da  togliere  da  sola 
ogni  dubbio  in  questione,  onde  apparisce  giustificata  in  certa  guisa  la  riserva 
degli  autori  su  tale  proposito  e  le  parole  retrocitate  di  Schmaus,  che  allo 
stato  delle  nostre  cognizioni  una  sicura  diagnosi  di  sifilide  sulla  base  delle 
alterazioni  vascolari  non  è  possibile,  possono  parere  dettate  molto  a  pro- 
posito. Ma  è  mia  opinione  che  non  si  abbia  ad  arrestarsi  al  solo  reperto 
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isto-patologico,  ma  si  debba  considerare  tutto  l'insieme  delle  lesioni  che 
presenta,  un  dato  individuo.  Quando  si  tratti  di  [un  uomo  d'età  giovane, 
spesso  di  una  età  nella  quale  non  suole  esservi  l'arteriosclerosi  o  Tate* 
roma;  quando  lo  stato  generale  delle  arterie  è  ottimo,  non  essendovi  nelle 
arterie  periferiche  traccia  alcuna  di  placche,  di  calcificazioni  o  di  usure; 
quando  l'infiammazione  si  presenta  preferibilmente  circoscrìtta  all'aorta 
ascendente  con  manifesta  tendenza  a  propagarsi  all'aorta  toracica,  lasciando 
nel  maggior  numero  dei  casi  intatta  la  porzione  addominale  (benché  rare 
volte  questa  possa  essere  anche  primitivamente  colpita)  forse  perchè  nel 
frattempo  assai  spesso  i  pazienti  muoiono  di  altre  malattie  intercorrenti, 
onde  li  sezioniamo  ancora  prima  che  il  processo  abbia  seguito  il  suo  corso; 
quando  la  natura  del  processo  non  sia  affatto  degenerativa,  ma  infiamma* 
toria,  produttiva,  fibrosa,  deformante,  e  s'accompagni,  come  spesso,  ad  un 
tessuto  di  granulazione  tuttora  persistente  nell'avventizia,  o  nel  connettivo 
periavventiziale;  quando  tutto  questo  si  riscontri  in  un  uomo  giovane  e 
apparentemente  sano,  nel  cui  anamnestico  sia  da  escludere  ogni  traccia  di 
malattie  gravi  d'infezione  acuta  o  di  tubercolosi,  od  ogni  azione  trauma- 
tica o  neurotica,  e  sia  invece  assicurata  una  pregressa  infezione  sifilitica, 
o  recente  o  di  data  anteriore,  da  5-10  anni  o  poco  oltre;  quando  a  con- 
forto di  quest'anamnesi  si  verifichino  anche  altre  lesioni  che  suole  produrre 
la  sifilide,  come  il  bubbone  indolente  degli  inguini,  cicatrici  al  frenulo  o  sul 
glande,  residui  di  gomme  in  altri  organi,  allora  la  diagnosi  di  aortite  gom- 
moso-sclerosante  diventa  certezza,  e  sicuro  è  quel  rapporto  fra  sifilide  ed 
aneurisma,  che  era  stato  già  intraveduto  da  Morgagni  e  da  Lancisi.  Io  ebbi 
occasione  in  pochi  anni  di  vedere  una  dozzina  di  casi  di  aneurisma  sifilitico, 
e  uno  solo  assai  piccolo  d'origine  ateromatosa,  e  tre  altri  d'origine  incerta. 

Ma  se  fino  ad  ora  ho  considerato  l'aortite  sifilitica  nel  suo  rapporto 
colla  formazione  dell'aneurisma  vero,  non  per  questo  reputo  meno  impor- 
tante la  formazione  di  endoarterite  produttiva  d'origine  pure  sifilitica,  ma 
diffusa  e  senza  la  concomitante  formazione  di  aneurismi  sacciformi  o  veri. 
Quando  Virchow  credeva  al  possibile  nesso  della  infezione  sifilitica  coUa 
infiammazione  delle  arterie,  aveva  ammesso  che  una  tale  infiammazione 
potesse  anche  essere  di  natura  irritativa,  ed  ho  già  più  sopra  accennato 
che  taluni  autori  ammettono  che  anche  delle  endoaortiti  apparentemente 
semplici  possano  essere  di  natura  sifilitica.  In  molti  organi  la  sifilide  può 
presentarsi  sotto  la  forma  circoscritta  o  gommosa,  o  sotto  la  forma  dif- 
fusa o  interstiziale;  è  verosimile  che  anche  nelle  arterie  la  sifilide  possa 
produrre  una  infiammazione  estesa  e  piuttosto  superficiale  o  non  molto 
intensa  lungo  tutta  l'aorta,  in  luogo  di  circoscriversi  più  intensivamente 
in  una  parte  sola  colla  produzione  di  aneurismi  veri  e  sacciformi. 

Nel  vecchio  linguaggio  medico  si  ripete  di  sovente  che  le  infezioni 
croniche  o  le  intossicazioni  fanno  invecchiare  più  presto  l'individuo  che 
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ne  è  colpito,  e  che  il  segno  principale  dì  tale  invecchiamento  sia  un  pre- 
coce ateroma  delle  arterie.  È  probabile  che  il  concetto  suesposto  non  sia 
interamente  esatto,  inquantochè  piuttosto  di  un  vero  ateroma  o  di  una 
semplice  endoaortite  cronica  degenerativa,  possa  trattarsi,  in  quei  casi,  di  un 
processo  infiammatorio  produttivo  e  conducente  a  lesione  degli  elementi 
proprii  delle  pareti,  come  si  vede  anche  in  età  giovanile,  ma  in  forma  pre- 
ferìbilmente circoscritta  alle  parti  alte  dell'aorta,  nella  aortite  gommoso- 
sclerosante  che  ho  più  sopra  descritto.  Nel  corso  di  quest'anno,  fra  vari 
altri  casi  di  aortiti  con  aneurismi  simili  a  quelli  accennati  più  sopra,  ho 
raccolto  due  reperti  di  lesioni  aortiche  che  reputo  interessante  descrivere. 

Un  uomo  di  39  anni,  sicuramente  sifilizzato  da  tredici  anni,  morì  con 
edema  della  sostanza  cerebrale,  cuore  assai  dilatato  coU'apice  formato 
prevalentemente  dal  ventricolo  sinistro,  aortite  iperpiastica,  edema  dei 
polmoni  con  induramento  bruno,  congestione  passiva  degli  organi  addo- 
minali, nulla  di  particolare  nella  sfera  genitale. 

Dissi  del  cuore  dilatato  e  della  aortite  iperpiastica:  vediamo  ora  un 
poco  più  da  vicino  queste  due  alterazioni.  Ambe  le  cavità  cardìache  erano 
molto  dilatate;  la  parete  del  ventrìcolo  sinistro,  all'altezza  dell'inserzione 
deUa  mitrale,  misurava  1  cm.  di  diametro;  all'apice  4  mm.;  la  parete  dell'in- 
fundìbolo della  polmonare  misurava  3  mm.;  il  ventrìcolo  destro,  all'altezza 
d'inserzione  della  tricuspidale,  misurava  4  mm.,  all'apice  2  mm.  circa;  il 
setto  interventrìcolare  appariva  sporgente  nel  ventricolo  destro,  la  cui 
capacità  era  perciò  meno  ampia,  e  incavato  invece  nel  ventrìcolo  sinistro. 

Le  trabecole  del  ventricolo  sinistro  erano  assai  sottili  e  quasi  nastriformi; 
singolarmente  schiacciato,  largo  e  quasi  nastriforme  anche  il  maggiore 
muscolo  papillare.  Nello  spessore  del  miocardio,  sulla  parete  del  ventricolo 
sinistro  era  visibile  qualche  macchia  d'aspetto  fibroso  tendineo  da  apparente 
miocardite  interstiziale;  valvole  ed  orifizi  normali.  Larghezza  dell'aorta  al 
seno  dì  Valsalva  cm.  9,5;  all'istmo  circa  7  cm.;  all'altezza  dell'origine  del 
trìpode  celiaco  5  cm.  Subito  al  disopra  delle  valvole  l'aorta  presenta  una 
zona  trasversale  di  placche  iperplastiche  fibrose,  d'aspetto  tendineo,  di 
configurazione  irregolare  con  solchi  frapposti.  Man  mano  si  ascende  verso 
l'arco  l'iperplasia  diminuisce  d'intensità,  e  si  trovano  solo  alcune  placche 
piccole  e  isolate  che  cessano  quasi  completamente  al  prìncìpio  dell'aorta 
toracica.  Ciò  che  vi  ha  di  singoiare  in  questo  caso  è  la  chiusura  dell'orì- 
fizio  d'ingresso  delle  due  arterie  coronarie  :  l'arterìa  coronarìa  cordis  dextra 
(posterìore),  l'arteria  coronaria  cordis  sinistra  (anterìore).  Tale  chiusura, 
che  per  la  prima  è  completa  e  per  la  seconda  è  solo  quasi  completa,  non 
sì  forma  perchè  una  placca  circostante  restrìnga  e  obliterì  l'orìfizio  stesso, 
ma  sibbene  per  un  processo  di  endoarterìte  obliterante  al  prìmissimo 
inizio  delle  arterìe  coronane  stesse,  quasi  in  continuità  del  processo  endo- 
arteritico  che  si  appalesa  in  tutto  il  seno  dì  Valsalva. 
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È  a  quel  processo  di  endoarterite  obliterante  che  è  dovuta  la  notevole 
atrofia  dell'apparato  trabecolare  e  dei  grossi  muscoli  papillari,  onde  la 
ectasia  cordis  considerevole  che  abbiamo  riscontrata,  È  alFòbliterazione 
di  qualche  ramuscolo  minutissimo  terminale  delle  arterie  coronarie  che 
sono  dovute  quelle  piccole  circoscritte  callosità  consecutive  a  piccole  aree 
di  miomalacia  cordis.  Quanto  alla  struttura  istologica  delle  placche  costi- 
tuenti la  lesione  endoartica,  essa  è  identica  a  quella  descritta  già  da 
parecchi  autori,  e  da  Fabris  nel  mio  laboratorio,  e  quale  riassumerò  a 
proposito  dell'altro  caso  che  intendo  descrivere  qui  appresso.  Frattanto 
vediamo  che  un  uomo  generalmente  sano,  avendo  da  qualche  anno  con- 
tratto siflUde  e  non  avendo  nell'anamnestico  nessun  ricordo  di  malattie 
infettive  pregresse  e  non  avendo  negli  organi  nessuna  lesione  antica  se 
si  toglie  una  leggera  perisplenite  sclerosante,  infermò  solo  nell'aorta  tora- 
cica, pure  avendo  tutto  il  resto  del  suo  sistema  arterioso  illeso,  e  nell'aorta 
toracica  presentò  le  lesioni  caratteristiche  dell'aortite,  non  più  gommosa, 
ma  sclerosante,  consecutiva  alla  fase  granuiomatosa,  con  esito  di  produ- 
zione di  placche  dove  le  tonache  arteriose  sono  più  o  meno  interamente 
sostituite  dal  connettivo  fibroso  neoprodotto.  Non  aneurisma  in  questo 
caso,  non  progressiva  discesa  del  processo  verso  la  parte  inferiore  del- 
l'aorta toracica,  ma  sibbene  la  compUcazione  dell'endoarterite  obhterante 
alla  radice  delle  arterie  coronarie,  onde  l'atrofia  del  cuore  e  la  sua  grande 
consecutiva  dilatazione. 

L'altro  caso,  a  cui  ho  più  volte  alluso,  si  riferisce  anch'esso  ad  un 
uomo  di  38  anni  sicuramente  sifilizzato,  sebbene  non  sappia  da  quanto 
tempo,  si  ridusse  all'Ospedale  con  gravi  disturbi  circolatori  per  i  quali  fu 
sospettata  l'esistenza  di  un  aneurisma  dell'aorta  toracica.  La  necroscopia 
non  ha  potuto  essere  fatta  per  intiero,  ma  si  è  rilevato  che  il  cuore  e  i 
polmoni  non  presentavano  alcuna  lesione  degna  di  nota  e  che  solo  una 
moderata  congestione  era  negli  organi  addominali.  In  corrispondenza  dei 
due  terzi  inferiori  dell'aorta  toracica,  tra  essa  e  la  parte  costale,  esiste  un 
grosso  sacco  disteso  da  un'enorme  quantità  di  sangue  coagulato,  in  mezzo 
al  quale  si  trova  qualche  filo  metallico  introdotto  nel  sacco  stesso  a  scopo 
di  cura  e  che  discende  sino  sul  diaframma  occupando  gran  parte  della 
cavità  pleurica  sinistra.  L'aorta  toracica  si  apre  per  un  orifizio  regolare 
posto  verso  la  faccia  posteriore  laterale,  nella  cavità  del  sacco;  ma  questo 
non  è  fatto  dalle  pareti  dell'aorta  stessa,  comunque  modificate,  sibbene 
da  una  parete  connettiva  di  nuova  formazione,  la  cui  cavità  comunica  col 
lume  dell'aorta  stessa;  si  tratta,  insomma,  di  un  aneurisma  spurio.  L'aorta 
al  seno  di  Valsalva  misura  10  cm.;  all'inizio  della  porzione  toracica  misura 
6  cm.;  a  livello  detf apertura  nel  sacco  aneurismatico,  cioè  verso  la  fine 
dell'aorta  toracica,  misura  7  cm.;  subito  al  disotto,  all'inizio  dell'aorta 
addominale,  misura  5  cm.;  a  livello  delle  a.  emulgenti  cm.  4,5.  Subito  al 
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disopra  del  seno  dì  Valsalva  la  superficie  interna  dell'aorta  apparisce 
irregolare  per  piccole  numerose  circoscritte  eminenze,  talune  di  aspetto 
fibroso  grigio,  tali  altre  un  poco  gialle  per  degenerazione  grassa.  Per  tutto 
l'arco  non  varia  questo  aspetto,  ma  all'iniziarsi  della  porzione  toracica, 
sino  alla  fine,  esistono  delle  placche  voluminose  a  superficie  irregolare, 
divise  da  piccoli  solchi  d'aspetto  fibroso-tendineo;  alcune  di  esse  obliterano 
o  restringono  l'orifizio  d'origine  delle  arterie  intercostali. 

D'un  tratto,  verso  la  fine  dell'aorta  toracica,  si  presenta  un  largo  ori- 
fizio od  apertura  che  mette  nel  sacco  aneurismatico.  L'apertura  è  rego- 
larissima,  tondeggiante  e  limitata  dai  bordi  introflessi  fatti  da  tutte  tre  le 
tonache  arteriose.  L'intima,  sempre  ispessita,  riveste  l'orlo  dell'orifizio  e 
sotto  di  essa  è  la  media  e  sotto  l'avventizia  ispessita  e  alquanto  sollevata 
con  qualche  piccolo  ganglio  linfatico  aderente. 

Subito  al  disotto  dell'orifizio  l'aorta  apparisce  assolutamente  normale; 
il  sacco  aneurismatico  è  fatto  di  una  sottile  membrana  connettiva  ed  è 
pieno,  come  dissi,  di  grossi  coaguli  ;  in  prossimità  dell'apertura  si  continua 
su  di  esso  l'avventizia  alquanto  distaccata  dalle  altre  tonache  dove  queste 
si  sono  estroflesse.  L'esame  microscopico  delle  pareti,  in  corrispondenza 
dell'orifizio,  ha  messo  in  luce  l'esistenza  di  una  panarterite,  poiché  l'av- 
ventizia stessa  è  convertita  in  un  denso  tessuto  sclerosato,  cui  segue  la 
media,  che  agli  orli  dell'orifizio  ha  sempre  più  scarse  le  fibre  elastiche, 
finché  in  alcuni  punti  scompaiono  del  tutto;  al  posto  della  media  cosi 
alterata  invade  l'intima  assai  densa,  priva  di  fibre  elastiche  e  convertita 
in  un  tessuto  fibroso. 

Più  in  alto,  in  corrispondenza  delle  placche  grosse  più  sopra  accen- 
nate, sono  visibili  larghi  vasi  sanguigni  nell'avventizia,  circondati  da  cumuli 
di  linfociti;  vasi  dilatati  nella  media  con  accumulo  di  linfociti  e  graduale 
scomparsa  di  fibre  elastiche.  La  parete  va  sempre  più  facendosi  di  aspetto 
fibroso  fino  a  confondersi  col  connettivo  sclerosante  e  molto  ispessito  della 
tonaca  intima. 

Si  tratta  pertanto  della  solita  infiammazione  produttiva  sclerosante  che 
fa  sostituire  un  tessuto  fibroso  alle  antiche  pareti  del  vaso,  coll'assenza 
quasi  completa  di  fatti  necrotici  e  degenerativi,  così  come  abbiamo  riscon- 
trato in  tutti  gli  altri  casi  di  sifilitici  con  aortite  toracica  e  con  produzione 
di  aneurismi.  Nel  caso  attuale  non  si  é  prodotto  un  aneurisma  vero, 
sibbene  una  rottura  e  una  perforazione  di  tutte  tre  le  tonache,  di  cui 
l'avventizia,  ispessita  e  distaccata  un  po'  dalle  altre,  accompagnava,  per  un 
certo  tratto,  la  capsula  connettiva  limitante  la  cavità  del  sacco  comuni- 
cante col  lume  dell'aorta.  A  sclerosi  avanzata  sotto  la  pressione  endovasale, 
o  anche  per  un  trauma  accidentale,  può  avvenire  la  rottura  che  é  in  tutti 
i  casi  caratterizzata  dalla  grande  regolarità  dell'orifizio  ai  cui  bordi  si 
estroflettono  tutte  le  tonache,  o  la  sola  tonaca  media  ed  intima.  Forse 
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dapprima  nel  nostro  caso,  la  parete  del  sacco  aneurismatico  era  formata 
dalla  sola  avventizia,  ma  questa  si  ruppe  e  ne  seguì  un  ematoma  che 
andò  poi  incapsulandosi  di  connettivo  neoformato. 

Il  cuore  non  ha  punto  reagito;  esso  si  presentava,  come  al  solito  in 
questi  casi,  di  volume  normale,  di  sana  musculatura  e  colle  valvole  e  gli 
orifizi  illesi. 

La  formazione  di  aneurismi  spuri  di  origine  infettiva  è  nota;  nell'ul- 
tima edizione  del  Trattato  di  anatomìa  patologica  di  Ziegler  evvi  raffigu- 
rato il  caso  di  un  aneurisma  incipiente  dell'aorta  per  un'infezione  delle 
pareti  da  stafilococco;  ed  è  noto  che  Eppinger  propose  di  classificare  come 
micotìci  per  l'origine  certi  aneurismi  che  altri  chiamarono  embolici  e  che 
si  producono  per  lesioni  d'origine  infettiva  delle  pareti.  Un  caso  molto 
raro  e  importante  di  aneurisma  spurio  d'origine  infettiva  ho  comunicato 
anni  sono  all'Accademia  di  medicina  di  Torino.  Si  trattava  di  un  uomo 
che  aveva  patito  una  infezione  venerea,  e  nel  quale  persistette  per  lungo 
tempo  la  suppurazione  delle  ghiandole  linfatiche  inguinali. 

Probabilmente  al  primitivo  agente  specifico  della  suppurazione  erasi 
aggiunto  lo  streptococco  che  si  trovò  in  coltura  pura  nel  pus  delle  ghian- 
dole, e  dall'inguine  l'infezione  si  era  lentamente  propagata  alle  ghiandole 
linfatiche  del  bacino  e  poi  salì  lungo  le  ghiandole  periaortiche.  Da  queste 
l'infezione  guadagnava  i  linfatici  avventiziali  e  a  poco  a  poco  si  ebbe  una 
peri-  e  poi  una  meso-  ed  endoarterite  suppurativa  con  esito  di  perfora- 
zione dell'aorta.  Allora  si  è  formato  un  grosso  ematoma  perìaortico  che 
si  rivestì  di  capsula  connettiva  e  si  tenne  in  comunicazione  col  lume  del 
vaso,  ma  l'infezione  ha  proseguito  e  uccise  di  setticopioemia  il  paziente. 
Nel  caso  presente  la  causa  della  rottura  fu  l'infezione  gommosa  dell'ar- 
teria che  condusse  ad  una  panarterite  fibrosa,  alla  formazione  di  aneurisma, 
che  dapprima  era  forse  misto  esterno,  e  poi,  per  la  rottura  dell'avventizia, 
divenne  spurio.  Nessun'altra  lesione  si  è  trovata  nel  paziente;  nessun'altra 
causa  remota  o  presente,  se  non  l'infezione  sifilitica,  nessuna  malattia 
pregressa,  come  dimostrava  lo  stato  integro  degli  organi,  lesione  delle 
pareti  vasali  non  paragonabili  all'endoarterite  cronica  ateromatosa,  sibbene 
alla  infiammazione  specifica  che  dall'avventizia  si  propaga  alla  media  e  da 
questa  alia  intima  con  esito  di  trasformazione  fibrosa  delle  pareti,  come 
si  verifica  nei  casi  di  produzione  di  aortiti  iperplastiche  diffuse  e  in  quelle 
che  menano  alla  formazione  dell'aneurisma  vero  sacciforme. 

IL 

In  appendice  alle  lesioni  più  sopra  descritte,  darò  breve  notizia  di 
due  altre  osservazioni  che  ebbi  occasione  di   fare  in  questi  ultimi  mesi. 

Una  giovane  di  16  anni  aveva  sofferto  di  una  pericardite  fin  da  bam- 
bina, e  dopo  d'allora  accusò  sempre  qualche  disturbo  al  cuore  ;  in  questi 
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ultimi  tempi  le  soiferenze,  consistenti  in  aritmie,  cardiopalmo,  rumori  di 
soffio  agli  orifizi,  si  fecero  più  accentuate  così  da  lasciar  sospettare  clini- 
camente resistenza  di  un  vizio  organico  di  cuore,  sebbene  non  vi  fossero 
edemi.  All'autopsia  si  presentò  una  sinfisi  totale  del  pericardio  che  era 
bensì  facilmente  vincibile  colle  dita,  ma  evidentemente  era  dovuta  a  lacinie 
di  connettivo  lasso,  che  potevano  anche  essere  di  data  antica.  Esse  infatti 
richiamarono  alla  memoria  il  dato  anamnestico  più  sopra  ricordato  della 
pericardite  sofferta  e  delle  consecutive  alterazioni  circolatorie;  orbene 
all'antica  pericardite  è  seguita  una  grande  ectasia  del  cuore,  il  quale  si 
estendeva  fino  alla  linea  ascellare  a  sinistra,  quasi  alla  linea  mammillare 
a  destra.  Tutte  le  cavità  partecipavano  all'ectasia,  e  le  pareti  dei  ventricoli 
e  delle  orecchiette  erano  ispessite;  infatti,  il  ventricolo  sinistro  alla  base 
era  spesso  cm.  2,3  e  all'apice  1  cm.,  questo  era  fatto  quasi  esclusivamente 
dal  ventricolo  sinistro.  L'orecchietta  corrispondente  era  molto  ampia  e 
l'endocardio  era  ispessito;  l'orifizio  auri colo-ventricolare  ampio,  i  grossi 
muscoU  papillari  e  le  trabecole  erano  molto  sviluppate,  l'endocardio 
ventricolare  era  trasparente.  L'infundibolo  della  polmonare  ampio  e 
ipertrofico;  le  pareti  del  cuore  destro  discretamente  grosse,  la  cavità  del 
ventricolo  destro  sembrava  poco  ampia  per  lo  spessore  aumentato  del 
setto  interventricolare. 

Non  molto  ampia  era  l'orecchietta  destra,  la  tricuspidale  e  il  relativo 
orifizio  non  erano  anormali.  Nel  resto  del  corpo,  se  si  astrae  da  qualche 
focolaio  bronco-pneumonico  a  destra,  non  si  trovò  nessuna  lesione  che 
non  fosse  visibilmente  secondaria  al  disordine  circolatorio.  Ma  se  l'ectasia 
cordis,  consecutiva  ad  un'antica  pericardite  adesiva,  è  affezione  cono- 
sciuta e  quindi  da  questo  lato  il  caso  non  ci  farebbe  acquistare  una 
nuova  cognizione,  ciò  che  richiamava  molto  l'attenzione  dell'anatomico 
era  l'apparato  valvolare  mitralico  e  i  rispettivi  tendinetti.  Infatti  era 
singolare  la  grande  estensione  che  presentavano  i  cuspidi  della  valvola 
mitrale,  i  quali  erano  molto  larghi  e  molto  lunghi;  il  solo  pizzo  aortico 
misurava  alla  base  cm.  5,5  e  dalla  base  all'inserzione  dei  tendinetti  misu- 
rava cm.  3,4.  L'altro  pizzo  si  estendeva  per  7  cm.  ed  era  alto  era.  1,8; 
inoltre  i  tendinetti  che  s'inserivano  al  margine  libero  della  valvola  erano 
grossi  e  carnosi,  ossia  lungo  le  fibre  tendinee  si  propagavano  fibre  musco- 
lari le  quali  sembravano  partecipare  alla  ipertrofia  dei  grossi  muscoli 
papillari  dai  quali  partivano.  Trattandosi  di  una  lesione  del  pericardio 
nell'età  infantile  con  lenta  consecutiva  ectasia  del  cuore,  ebbe  luogo  in 
questo  caso  il  fatto  progressivo  dell'allungarsi  e  dell'estendersi  dei  cuspidi 
valvolari  man  mano  si  dilatava  l'orifizio  corrispondente,  e  nell'eccesso 
dì  lavoro  e  di  nutrizione  che  tali  cuspidi  hanno  subito,  si  rafforzarono 
coi  muscoli  papillari  anche  le  fibre  muscolari  che  spesso  risalgono  coi 
tendinetti  sino  al  loro  punto  d'attacco.  Come  sia  avvenuto  lo  scompenso 
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cardiaco  in  questi  casi  in  cui  mancavano  gli  edemi  e  le  cianosi  profonde 
degli  organi  addominali,  non  appare  chiaramente  spiegabile,  tanto  più 
che  le  pareti  del  miocardio  non  presentavano  alcuna  alterazione  istologica. 

L'altro  caso  che  mi  ha  richiamato  l'attenzione  in  questi  giorni  si  rife- 
risce ad  un  uomo  di  61  anno,  cianotico  nel  volto,  e  con  edemi  intensi 
degli  arti  inferiori.  L'individuo  era  un  notissimo  bevitore,  e  raccontava 
egli  stesso  che  beveva  più  di  venti  litri  di  vino  al  giorno;  clinicamente 
era  un  cardiopatico. 

All'autopsia  si  presentò  un  cuore  enormemente  voluminoso  e  pesante, 
di  forma  sferica,  con  partecipazione  di  entrambi  i  ventricoli  alla  forma- 
zione dell'apice  cardiaco.  Tuttavia  le  valvole,  le  arterie  coronarie  e  la 
tonaca  intima  dell'aorta  non  dilatata  apparivano  normali  ;  quest'ultima 
si  presentava  liscia,  senza  macchie,  e  solo  qua  e  là  con  qualche  bitorzolo 
o  prominenza  piccolissima  d'aspetto  fibroso;  però  complessivamente  la 
sezione  delle  pareti  dell'aorta  ne  mostrava  un  certo  ispessimento,  partico- 
larmente a  spese  della  tonaca  media;  al  disopra  del  seno  di  Valsalva 
l'aorta  non  misurava  più  di  7  cm.  e  alla  curva  dell'arco  8  cm.;  anche 
l'aorta  toracica  e  addominale  per  ampiezza  sembravano  normali.  Le  cavità 
erano  ampie,  ma  la  musculatura  delle  pareti  e  delle  trabecole  era  sensi- 
bilmente ipertrofica.  Soprattutto  ampio  e  ipertrofico  era  l'infundibolo  della 
polmonare;  attualmente  non  vi  era  nessuna  traccia  di  trombi  nelle  orec- 
chiette, ma  i  reni  presentavano  traccie  di  antichi  infarti;  gli  organi  addo- 
minali erano  profondamente  cianotici  e  nel  fegato  era  incipiente  una 
cirrosi  vascolare;  focolai  di  bronco-pneumonite  recente  erano  nei  due 
polmoni.  Il  muscolo  cardiaco  era  uniformemente  giallastro  e  untuoso;  al 
microscopio  si  è  constatata  una  steatosi  diffusa  alle  pareti  di  tutti  due  i 
ventricoli. 

Evidentemente  il  soggetto  bevitore  ebbe  un'ipertrofia  totale  del  cuore 
con  ectasia;  ne  vennero  delle  relative  insufiBcienze  con  esito  di  stasi  e 
di  edemi,  da  ultimo  aggravati  dalla  steatosi  del  muscolo  cardiaco;  questa 
probabilmente  come  esito  acuto  dell'infezione  bronco-pneumonica  in  corso 
sopra  un  muscolo  indebolito  dall'eccessivo  lavoro. 

Il  caso  che  ho  sommariamente  descritto  è  interessante  sotto  vari 
aspetti;  innanzi  tutto  esso  rappresenta  un  fatto  analogo  a  quello  che 
BOllinger  descrisse  come  <  Mttnchener  Bier-Herz  >  e  che  Strttmpell  dichiara 
abbastanza  frequente  anche  in  altre  parti  della  Germania.  Si  tratta  evi- 
dentemente anche  nel  nostro  caso  di  un'ipertrofia  con  dilatazione  del 
cuore  per  eccesso  dì  lavoro  causato  dalle  grandi  masse  di  liquido  che 
doveva  fare  quotidianamente  circolare.  All'alcool  e  ad  altri  principii  irri- 
tanti della  birra  noi  possiamo  sostituire  l'alcool  del  vino,  come  causa  di 
irritazione  e  di  ipertrofia  del  muscolo  cardiaco,  ma  ciò  che  può  recare 
qualche  sorpresa  è  il  fatto  certo  non  isolato  perchè  in  pochi  mesi  ne 
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vedemmo  altri  due  casi,  di  reazioni  così  formidabili  da  parte  del  cuore, 
senza  che  apparentemente  le  grosse  e  le  medie  arterie  abbiano  parteci- 
palo all'affezione  del  centro  circolatorio.  Infatti  l'aspetto  microscopico  che 
offriva  l'aorta  in  tutto  il  suo  percorso,  era  quello  di  un'arteria  normale 
sia  per  l'ampiezza,  sia  per  la  levigatezza  della  tonaca  intima. 

Invano  in  questi  casi  si  sarebbe  aspettata  l'arterio-sclerosi,  ateromatosa, 
che  suole  accompagnare  gli  alcoolisti,  e  si  direbbe  che  tutta  l'azione  delle 
grandi  masse  di  liquido  si  fosse  concentrata  nel  cuore.  Però  l'integrità 
dell'aorta  era  più  apparente  che  reale;  la  tonaca  media  era  piuttosto 
spessa,  ma  scarse  e  sottili  vi  erano  le  fibre  elastiche  :  la  tonaca  intima 
poi  era  evidentemente  ispessita,  ma  fornita  essa  pure  di  fibre  elastiche 
piuttosto  abbondanti.  In  alcune  parti  si  notava  un  reperto  insolito,  cioè 
il  sollevamento  o  distacco  parziale  del  più  interno  straterello  della  tonaca 
intima  e  l'infiltrazione  di  sangue  fra  esso  e  le  altre  lamelle  della  tonaca 
stessa,  cosicché  si  avevano,  a  così  dire,  dei  minuti  circoscritti  ascessetti  di 
globuli  rossi  nella  superficie  più  interna  della  tonaca  intima.  L'ispessi- 
mento di  questa,  evidentemente,  non  era  di  origine  infiammatoria  perchè 
mancava  ogni  traccia  di  infiltrazione  di  elementi  sia  nell'avventizia,  sia 
nella  tonaca  media.  Esso  era  dunque  un  effetto  consecutivo  all'ectasia 
dell'aorta  provocata  dall'impulso  del  cuore  movente  le  grandi  masse  di 
liquido,  e  tendente,  come  Thoma  ha  spiegato,  alla  restituzione  del  lume 
primitivo. 

La  lesione  parziale,  circoscrittissima  ad  alcuni  minimi  punti  degli  ultimi 
strati  della  tonaca  intima,  è  a  considerarsi  come  effetto  parziale  delle 
alterazioni  dell'intima  stessa,  e  forse  come  un  primissimo  inizio  di  un 
possibile  aneurisma  disseccante  dell'aorta.  Le  gravi  alterazioni  di  scom- 
penso furono  certo  aggravate  ma  non  causate  dalla  steatosi  acuta  del 
muscolo  cardiaco,  la  quale  è  un  reperto  molto  raro,  e  qualche  volta  solo 
circoscritto  in  pochissimi  casi  di  scompenso  cardiaco.  Quando  esiste,  essa 
è  piuttosto  ad  interpretarsi  come  effetto  di  un'intossicazione  acuta,  quale 
può  seguire  ad  una  bronchite  suppurativa,  o  a  pleuriti  o  pericarditi  acute, 
o,  come  nel  caso  presente,  all'infezione  bronco-pneumonica.  Certo  vi  è  più 
predisposta  la  parte  che  più  lavora,  onde  vediamo,  nei  casi  di  scompenso 
con  steatosi  circoscritta,  questa  aver  luogo  preferibilmente  sui  muscoli 
papillari,  e  più  ancora  nell'infundibolo  della  polmonare. 

Torino,  febbraio  1904. 
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Laboratorio  dì  Materia  Medica  e  di  Farmacologia 

della  R.  Università  di  Torino. 


Sul  eoffiportamento  deirossido  di  eaPbonio  nell'opganisffio 

del 

Prof.  PIERO  GIACOSA  (!) 


L'azione  farmacologica  dell'ossido  di  carbonio  è  stata  soprattutto  stu- 
diata facendo  respirare  il  farmaco,  puro  o  diluito;  trattandosi  di  una 
sostanza  gassosa  si  comprende  l'adozione  di  questo  metodo.  Non  mancano 
però  degli  esperimenti  in  cui  l'ossido  di  carbonio  si  introdusse  per  altre 
vie,  iniettandolo  direttamente  nel  sangue  o  nel  tessuto  sottocutaneo:  in 
tutti  questi  casi  la  tossicità  del  farmaco,  che  pure  si  assorbe  (2),  apparve 
molto  minore  o  nulla.  Questo  fatto  non  pare  essere  stato  preso  in  consi- 
derazione sufficiente  dai  farmacologi  nel  definire  l'azione  farmacologica 
dell'ossido  di  carbonio  :  la  dottrina  emessa  per  la-  prima  volta  dal  Bernard, 
che  consiste  nell'ammettere  che  l'ossido  di  carbonio  agisca  essenzialmente 
per  il  fatto  di  sostituirsi  all'ossigeno  del  corpuscolo  rosso  è  ancora  quella 
dominante  nelle  scuole  e  nei  trattati. 

Facendo  respirare  l'ossido  di  carbonio  o  puro  o  diluito  con  aria,  la  morte 
avviene  in  un  momento  in  cui  il  sangue  contiene  ancora  una  proporzione 
notevole  di  emoglobina  normale.  Se  invece  si  fa  gorgogliare  ossido  di  car- 
bonio puro  nel  sangue  al  di  fuori  dell'organismo,  questo  liquido  si  satura 
del  gas  e  non  contiene  più  ossiemoglobina,  ma  solo  carbossiemoglobina  (3). 

Ho  voluto  sperimentare  come  si  comportassero  gli  animali  a  cui,  senza 
fare  inalare  ossido  di  carbonio,  si  sostituiva  al  loro  sangue  normale  una 


(i)  V.  Atti  della  R,  Accademia  di  Sciente,  yol.  XXXVHI,  14  giugno  1903. 

(2)  Benedicenti,  Giornale  della  R,  Accad.  di  Medicina  di  Torino,  voi.  VH,  anno  LXIV  (1901). 

(3)  HùPNER,  Archiv  fùr  exp.  Pathol  u.  Pharmakogn,,  48,  pag.  87-99. 
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quantità  eguale  o  madore  di  sangue  omogeneo  di  questo  gas.  Esperimenti 
consimili  si  trovano  già  citati  qua  e  là.  Benedicenti  e  Treves  (1)  avevano 
sottratto  ad  un  cane  più  della  metà  del  suo  sangue,  sostituendolo  con 
altrettanto  saturo  di  CO;  ma  io  spinsi  il  salasso  fino  agli  estremi  limiti 
compatibili  colla  vita. 

Ecco  come  io  procedevo:  sceglievo  un  cane  di  peso  elevato  e  gli  sottraevo 
una  quantità  di  sangue  maggiore  di  quella  che  avrei  avuto  a  trasfondere 
nel  cane  da  dissanguarsi;  questo  sangue  si  defibrinava  rapidamente,  poi 
vi  si  faceva  passare  per  mezz'ora  una  corrente  di  gas  ossido  di  carbonio 
puro,  ben  lavato,  esente  da  anidride  carbonica:  il  sangue  in  questo  frattempo 
si  manteneva  a  38^. 

Prendevo  poi  un  cane  piccolo,  da  5  o  6  chilogrammi  ;  mettevo  a  nudo 
la  carotide  e  la  giugulare  dello  stesso  lato;  nella  giugulare  assicuravo  una 
cannula  destinata  alla  trasfusione,  da  iniziarsi  appena  terminato  il  salasso 
e  scomparso  il  pulsare  dell'arteria.  Un'altra  cannula  nella  carotide  serviva 
a  dissanguare  l'animale.  Il  sangue  così  raccolto  fino  all'ultima  goccia  si 
riceveva  in  un  recipiente  tarato  e  si  pesava  rapidamente  per  conoscere  la 
entità  del  salasso.  La  quantità'  di  sangue  trasfuso  era  ordinariamente  supe- 
riore a  quella  del  sangue  sottratto,  e  raggiungeva  dal  66  al  70  %  della 
quantità  totale  del  sangue  dell'animale,  ragguagliata  ad  Vu  del  suo  peso. 

Quando  si  opera  rapidamente  l'esperimento  procede  senza  alcun  incon- 
veniente: il  cane,  dissanguato  fino  a  esser  vicino  a  morire,  si  rianima  istan- 
taneamente; polso,  respiro  ricompaiono;  in  pochi  minuti  l'animale  riappare 
normale,  come  se  avesse  ricevuto  del  sangue  normale,  e  spesso  accade  che, 
slegandolo  dopo  terminata  l'operazione,  esso  scenda  da  sé  a  terra  e  percorra 
la  camera  scodinzolando. 

Non  si  osservano  né  immediatamente  né  più  tardi  sintomi  gravi  di  alcuna 
natura;  la  temperatura  può  scendere  di  due  gradi  o  più  immediatamente 
dopo  la  trasfusione  e  risale  poi  in  poche  ore  alla  normale  ;  il  polso  per  lo 
più  si  accelera  grandemente  e  nello  stesso  periodo  torna  alla  normale.  Il 
sensorio  é  illeso,  il  cane  si  muove  e  cammina  normalmente,  quantunque 
appaia  stanco  e  si  accovacci  volontieri:  spesso  ha  delle  scosse  generali 
come  di  brividi.  Si  osserva  di  solito  una  copiosa  diuresi;  in  un  caso  vi  fu 
pure  diarrea;  ma  trattandosi  d'un  cane  avventizio  non  é  detto  che  non 
fosse  già  diarroico  prima.  Nelle  urine  non  vi  ha  albumina  né  zucchero. 
Il  giorno  seguente  all'operazione  il  cane  si  mostra  normale  e  mangia 
volontieri.  Ecco  tutti  i  fenomeni  che  conseguono  all'introduzione  nel  corpo 
di  una  quantità  così  ingente  di  sangue  ossicarbonico. 

L'eliminazione  dell'ossido  di  carbonio  dal  sangue  in  questi  animali  ha 
luogo  assai  rapidamente.  In  un  cane  di  Kg.  5,5  sottrassi  260  ce.  di  sangue 


(1)  Mosso  ed  altri,  La  reipirazione  nelle  gallerie.  Milano,  Fratelli  Treves,  pag.  79. 
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e  li  sostituii  con  450  ce.  di  sangue  saturo  di  CO.  Un'ora  dopo  l'iniezione, 
nel  suo  sangue,  trattato  coi  riducenti,  incominciava  già  a  scorgersi  la  for- 
mazione della  stria  unica.  Sull'andamento  dell'eliminazione  dell'ossido  di 
carbonio  in  queste  condizioni  riferirò  in  un'altra  nota.  Qui  ora  registro  i 
particolari  sommarli  delle  esperienze  da  me  fatte,  dalle  quali  appare  evidente 
l'assoluta  innocuità  dell'ossido  di  carbonio  quando  è  legato  alla  sostanza 
colorante  del  sangue. 

I.  —  2  maggio.  Cane  di  gr.  5500.  Prima  dell'esperimento:  Polso  112, 
Temp.  rettale  39*^.  Si  tolgono  260  gr.  di  sangue  dalla  carotide  (66  %),  si 
trasfondono  540  di  sangue  ossicarbonico.  Terminata  la  trasfusione  il  cane 
cammina  a  tutta  prima  barcollando,  poi  in  modo  normale.  Emette  feci  ed 
urine.  Polso,  10  minuti  dopo  la  trasfusione,  200;  T.  rett.  86°,6.  L'animale 
trema. 

Quattro  ore  dopo  la  temperatura  è  risalita  a  39^,1,  il  polso  a  HO;  riman- 
gono costanti  le  condizioni  dell'animale,  che  riposa,  mangia  ed  emette  molta 
urina.  Continuano  i  tremiti  fibrillari  tratto  tratto  anche  nel  giorno  conse- 
cutivo alla  esperienza.  La  temperatura  rimane  sempre  costante  a  39*^,1. 

IL  —  4  maggio.  Cane  di  5000  gr.:  prima  dell'iniezione  T.  39^1;  P.  62, 
R.  26.  Si  fa  un  salasso  di  245  gr.  (67  %)  del  sangue.  Si  iniettano  gr.  265  di 
sangue  ossicarbonico.  Finita  l'operazione  il  cane  è  vispo,  percorre  diverse 
camere  del  laboratorio,  poi  si  accovaccia  come  stanco  e  trema  per  qualche 
minuto;  si  rialza  di  nuovo;  il  sangue  che  geme  dalla  ferita  è  ossicarbonico. 
Temperatura,  mezz'ora  dopo  la  trasfusione,  37°,8,  polso  98. 

in.  —  6  maggio.  Stesso  cane  della  1*  esperienza.  Si  sottraggono  gr.  260 
di  sangue  (66  %),  si  sostituiscono  con  450  gr.  di  sangue  saturo  di  CO. 
Durante  la  trasfusione  il  respiro  si  sospende,  ma  colla  respirazione  arti- 
ficiale il  ritmo  riprende  tosto;  polso  108;  l'animale  è  normale,  non  lo  si 
slega  perchè  si  procede  ad  un'altra  esperienza. 

IV.  —  13  maggio.  Cane  di  gr.  5500:  si  trasfondono,  previo  salasso,  gr.  275 
di  sangue  ossicarbonico  (75  %).  Il  cane  ha  i  soliti  tremiti,  si  accovaccia. 
Dopo  qualche  ora  appare  affatto  normale. 

V.  —  22  maggio.  Cane  di  gr.  8450,  molto  vispo  e  ribelle;  si  lega,  si  prende 
la  pressione,  99  mm.  P.  114,  R.  12.  Si  pratica  un  salasso  di  gr.  437  (70%); 
alla  fine  del  salasso  il  polso  è  scomparso  e  il  respiro  sospeso  ;  la  pressione 
scesa  a  zero.  Si  trasfondono  immediatamente  500  gr.  di  sangue  saturo  di  C  0 
per  la  giugulare  opposta.  Il  cane  si  è  rimesso;  10  minuti  dopo  la  trasfu- 
sione la  pressione  è  salita  a  109^;  il  polso  è  frequente  (150),  ma  regolare; 
respiro  calmo  (12).  Il  seguito  di  quest'esperienza  si  riferisce  più  sotto. 
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Gli  animali  che  hanno  la  quasi  totalità  del  sangue  saturato  da  ossido 
di  carbonio  mostrano  una  resistenza  grandissima  all'azione  di  questo  gas 
introdotto  per  i  polmoni.  Anche  questo  fatto  era  già  stato  intravisto  da 
parecchi  autori,  senza  che  vi  abbiano  tuttavia  attribuito  l'importanza  che 
gh  spettava  (Pokrowski,  Klebs(l),  Benedicenti,  Treves  ed  altri).  Questa  resi- 
stenza è  tale  che  si  può  fare  inalare  agii  animali  ossido  di  carbotiio  puro, 
non  diluito  con  aria,  per  parecchi  minuti,  senza  produrre  la  morte,  che 
in  simili  casi  sopravviene  invece  quasi  subitanea.  Riporto  qui  alcune 
esperienze. 

VI.  —  6  maggio.  Stesso  cane  della  esperienza  III.  Pochi  minuti  dopo 
trasfusogli  sangue  ossicarbonico,  senza  slegarlo  dal  tavolo,  gli  si  accosta 
alla  bocca  una  canna  di  vetro  da  cui  esce  un  getto  di  G  0  puro,  avendo 
cura  che  contemporaneamente  respiri  ancora  aria:  l'animale  non  si  agita, 
anzi  è  più  tranquillo;  polso  200,  tremiti.  Dopo  sei  minuti  (alle  ore  16,24), 
essendo  passati  600  ce.  di  ossido  di  carbonio,  il  cane  pare  addormentato; 
il  polso  è  sempre  frequentissimo  (166).  Il  respiro  diventa  superficiale;  per- 
mane il  riflesso  corneale.  Si  sospende,  alle  ore  16,30,  l'inalazione  d'ossido  di 
carbonio,  poi  si  stacca  l'animale,  che  giace  inerte,  per  8  minuti;  poi  comincia 
a  reagire  agU  stimoU.  La  pupilla  è  normale.  Alle  16,53  il  polso  è  disceso 
a  100;  l'animale  trema,  ma  è  cosciente.  Lo  si  rimette  sul  tavolo  poco  dopo 
per  medicargli  la  ferita,  da  cui  geme  un  poco  di  sangue  (che  allo  spettro- 
scopio si  dimostra  ossicarbonico)  ;  il  cane  si  lagna,  resiste,  s'irrigidisce  sulle 
zampe,  abbaia.  Gucita  la  ferita  e  lasciato  a  sé  l'animale  alle  17,10,  si  muove, 
cammina,  ma  appare  stanco.  Il  giorno  seguente  è  d'aspetto  normale. 

VII.  —  22  maggio.  Quest'esperienza  fa  seguito  immediato  alla  V.  Dieci 
minuti  dopo  trasfuso  il  sangue  ossicarbonico,  alle  ore  11,50,  introduco 
in  una  narice  del  cane,  che  è  sempre  legato  per  prendere  la  pressione, 
una  canna  di  vetro,  da  cui  esce  un  getto  di  ossido  di  carbonio  puro  sotto 
debole  pressione.  L'altra  narice  è  libera.  Allorché  si  inizia  l'insufflazione 
il  polso  è  166,  regolare,  il  respiro  12,  il  tracciato  respiratorio  ben  segnato; 
la  pressione  100,3  mm.  L'animale  non  reagisce  al  gas  e  continua  in  stato 
normale  per  più  d'un  minuto;  allora  rapidamente  la  pressione  scende,  e 
alle  11,51',40",  cioè  l',40"  dopo  che  inala  l'ossido,  scende  a  62,  mentre 
nulla  è  alterato  nel  ritmo  né  nell'ampiezza  del  polso. 

Raggiunto  questo  punto  la  pressione  risale  alquanto:  si  continua  la 
insufflazione  dell'ossido  di  carbonio:  si  osserva  allora  che  il  respiro  tende  a 
farsi  debole  e  superficiale,  mentre  il  polso  é  più  raro  e  più  ampio.  Le  alte- 
razioni del  respiro  sono  rapidissime  e  temendosi  un  arresto,  alle  11,52',22" 
si  sospende  la  inalazione.  La  pressione  in  questo  momento  é  a  63  mm. 


(1)  Klebs,   Virchow's  Arch.,  32,  1865,  pag.  450. 
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L'animale  respira  lentamente  e  debolmente  aria  pura,  il  polso  toma  al 
tracciato  primiero;  in  capo  a  2  minuti  il  polso  è  140,  la  pressione  74,  il 
respiro  22. 

Si  riprende  allora  T insufflazione  di  CO;  nuova  rapida  discesa  della 
pressione  fino  a  39;  nuovo  rallentarsi  e  amplificarsi  del  polso,  nuovo  inde- 
bolirsi del  respiro.  Quando,  dopo  l',59",  si  allontana  la  canna  dalla  narice, 
il  polso  non  batte  più  se  non  ogni  2  o  3  secondi  e  il  respiro  è  quasi  imper- 
cettibile. Liberato  Tanimale,  in  pochi  secondi  la  pressione  si  rialza  da  36 
a  109,  il  cuore  riprende  a  battere  con  maggiore  frequenza;  l'onda  sanguigna 
è  molto  alta:  fra  gli  estremi  della  diastole  e  della  sistole  nel  tracciato  è 
una  distanza  di  23  mm.,  mentre,  a  cuore  normale,  essa  era  di  3  a  4  mm. 
Il  ritmo  è  ancora  irregolare,  come  sono  irregolari  le  pulsazioni  rispetto 
all'ampiezza.  Mentre  il  cuore  accenna  rapidamente  a  ristabilirsi,  i  disturbi 
respiratori  sono  più  persistenti.  Dopo  4  minuti  che  il  cane  ha  respirato 
aria  pura  il  tracciato  del  polso  è  eguale  al  primitivo  normale,  la  frequenza 
è  122  e  la  pressione  129,  ma  il  respiro  è  ancora  debole.  Tuttavia  non  si  è 
mai  ricorso  in  tutta  l'esperienza  alla  respirazione  artificiale.  Quando,  ter- 
minata l'esperienza,  l'animale  si  slega,  appare  stanchissimo,  si  accovaccia, 
rabbrividisce,  ma  respira  sempre  meglio.  L'indomani  era  normale. 

In  questa  esperienza  è  da  notarsi  che  il  cane  sopportò  per  parecchi 
minuti  l'inalazione  di  CO  senza  che  insorgessero  i  rapidi  e  violenti  disturbi 
respiratori  e  cardiaci  che  si  osservano  in  casi  consimili  e  con  cani  nor- 
mali; che  l'animale  si  riaveva  tosto  allontanato  il  veleno,  e  che  perciò 
non  morì  ad  onta  della  dose  forte  di  gas  respirato.  I  fenomeni  tossici  con- 
sistettero in  un  rallentarsi  del  respiro  fino  all'arresto;  in  un  rallentarsi 
del  polso  che  si  fa  più  ampio  come  quando  è  notevolmente  diminuita  la 
tensione  vasale;  in  un  discendere  rapido  della  pressione,  la  quale,  tuttavia, 
raggiunto  un  limite  minimo,  rìsale  nella  eguale  misura. 

L'ossido  di  carbonio  mostra  di  essere  essenzialmente  un  veleno  del 
centro  respiratorio. 

Riassumiamo  ora  i  fatti  fin  qui  esposti. 

Nelle  esperienze  che  ho  riferito,  le  condizioni  sono  sempre  taU  che  il 
sangue  che  circolava  negli  animali  trasfusi  conteneva  il  60-70%  di  car- 
bossiemoglobina.  Ora  è  noto  che  al  momento  in  cui  un  animale  che  inala 
ossido  di  carbonio  muore,  la  quantità  di  carbossiemoglobina  che  circola 
nel  suo  sangue  è  molto  minore  (Dreser),  quantunque  non  sia  ancora  stata 
determinata  con  sicurezza. 

Basterebbe  questa  sola  circostanza  perchè  sorgano  legittimi  dubbi  sulla 
dottrina  che  interpreta  l'avvelenamento  per  ossido  di  carbonio  come  una 
anossemia.  Se  un  animale  che  si  dissangua  fino  al  limite  ultimo  raggiun- 
gibile, ed  a  cui  si  sostituisce  sangue  che  non  ha  più  ossiemoglobina,  ma 
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solo  carbossiemoglobina,  non  muore,  ciò  dimostra  che  non  è  la  mancanza 
di  quella  porzione  di  ossigeno  che  fu  sostituita  dall'ossido  di  carbonio 
che  lo  avrebbe  ucciso. 

È  da  notarsi  che  l'iniezione  di  sangue  ossicarbonico  fatta  rapidamente 
per  la  giugulare  non  induce  arresto  del  respiro,  il  quale  anzi  riprende  allorché 
si  era  sospeso.  Mosso  iniettando  per  le  carotidi  sotto  forte  pressione  e 
senza  precedente  salasso  (1)  sangue  ossicarbonico,  vide  prodursi  una  lieve 
pausa  respiratoria.  Mosso  si  è  messo  in  condizioni  diverse  dalle  mie  e 
produsse  una  forte  pletora  iniettando  ad  un  cane  non  salassato  il  quat- 
tordicesimo del  peso  del  suo  corpo  in  sangue;  l'iniezione  si  fece  nel  moncone 
periferico  delle  carotidi.  Ad  onta  di  ciò  il  disturbo  fu  affatto  passeggero 
poiché  in  brevissimo  tempo  il  centro  respiratorio  riprese  tutta  la  sua  fun- 
zionalità; quando  invece  insufflò  ossido  di  carbonio  in  trachea  osservò 
un  arresto  permanente,  accompagnato  da  una  rapida  discesa  della  pres- 
sione e  da  progressivo  rallentamento  del  cuore.  Anche  qui,  dunque,  si 
conferma  la  regola  che  l'inalazione  di  ossido  di  carbonio  induce  la  morte, 
mentre  la  trasfusione  di  sangue  ossicarbonico  è  quasi  innocua.  È  diffìcile 
che  i  pochi  secondi  durante  i  quali  si  inietta  ossido  di  carbonio  in  trachea 
bastino  a  dare  una  anossemia  pari  a  quella  dei  sangue  saturo  di  ossido 
di  carbonio.  Dopo  10"  dacché  insufflava  CO  nella  trachea  Mosso  vide  già 
arrestarsi  i  movimenti  respiratori  (2). 

La  teoria  della  anossemia  solleva  dunque  fiere  obbiezioni,  il  cui  peso 
s'accresce  ancora  se  si  considera  il  fatto  della  aumentata  resistenza  all'os- 
sido di  carbonio  inalato  in  quegli  animali  che  abbiano  già  in  circolo  un 
sangue  saturo  al  70  o/^  di  ossido  di  carbonio. 

Come  mai,  se  é  l'asfissia  che  produce  tutti  i  fenomeni  dell'avvelena- 
mento per  CO,  un  animale  semiasfittico  che  si  asfissia  maggiormente, 
non  muore  o  muore  solo  dopo  dosi  grandissime?  Perché  non  é  dubbio 
che  prolungando  l'inalazione  di  CO  si  possa  davvero  uccidere  un  cane 
che  sia  stato  trasfuso  con  sangue  ossicarbonico  e  ucciderlo  per  asfissia. 
Quando  proprio  si  caccia  via  tutto  l'ossigeno  dal  sangue,  la  morte  per 
asfissia  deve  venire.  In  questo  caso,  ma,  a  parer  mio,  solo  in  questo  caso, 
l'avvelenamento  per  ossido  di  carbonio  é  un'asfissia. 

Nei  casi  ordinari  non  lo  si  può  provare.  Con  ciò  non  è  detto  che  i 
disturbi  che  si  hanno  per  l'inalazione  di  CO  in  dose  tossica  non  abbiano 
affinità  con  quelli  che  si  hanno  nell'asfissia.  Non  è  impossibile  che  la 
presenza  di  CO  e  privazione  di  ossigeno,  per  meccanesimi  e  vie  diverse, 
operino  allo  stesso  modo  sul  centro  respiratorio  e  sul  cuore;  ma  non 
é  detto  con  ciò   che   il  CO  sia  un   gas  indifferente  e  che  solo  agisca 


(1)  Mosso,  La  respirazione  nelle  gallerie^  pag.  285. 

(2)  L.  cit.,  pag.  281. 
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scacciando  l'ossìgeno  dal  sangue.  Per  non  citare  altri,  il  Marcacci  (1)  ha 
già  sostenuto  che  esiste  nell'ossido  di  carbonio  un'azione  specifica  che  si 
esercita  direttamente  da  questo  gas  sulle  vie  respiratorie;  i  fenomejii  della 
intossicazione  sarebbero  conseguenza  di  riflessi.  Io  non  entro,  per  ora, 
in  questo  dibattito.  Farò  notare  soltanto  che  i  tracciati  che  Benedicenti 
e  Treves  producono  per  provare  che  vi  è  nell'avvelenamento  acuto  per 
CO  inalato  un  primitivo  disturbo  dovuto  ad  asfissia  diretta  del  cuore,  al 
quale  tiene  dietro  l'alterazione  del  respiro,  e  l'inferirne  che  essi  fanno  che 
non  può  trattarsi  perciò  di  fenomeni  riflessi,  non  s'accorda  con  quanto 
mostra  il  Mosso  nelle  sue  esperienze  (2),  nelle  quali  il  respiro  si  arresta 
immediatamente  dopo  applicato  il  veleno  e  prima  che  il  cuore  se  ne 
risenta. 

Se  le  alterazioni  cardiache  si  hanno  per  diretta  asfissia  del  cuore, 
perchè  non  si  ebbero  nella  mia  esperienza  in  cui  ad  un  cane  con  sangue 
ossicarbonico  facevo  inalare  ossido  di  carbonio?  Questa  esperienza  è  molto 
istruttiva.  Verso  la  fine  si  scorgono  chiari  i  fenomeni  asfittici,  che  insor- 
gono lenti,  come  è  loro  natura,  trattandosi  di  azioni  chimiche  lenti  per 
sé  stesse.  La  reazione  che  si  ha  nell'animale  dell'ultima  esperienza  quando 
gU  si  spinge  ossido  di  carbonio  nella  narice  è  molto  debole  e  non  ha 
nulla  a  fare  colle  subite,  violente,  disordinate  alterazioni  conseguenti  ad 
inalazioni  di  CO  in  animali  sani,  le  quali  hanno  tutti  i  caratteri  di  fenomeni 
riflessi. 

Non  voglio  per  ora  pronunciarmi  se  questa  minore  eccitabihtà  dei 
centri,  che  in  un  animale  normale  sono  così  sensibili  all'azione  dell'ossido 
di  carbonio  provenga  da  che  essi  hanno  subito  una  depressione  per  il 
fatto  che  sono  irrorati  da  un  sangue  così  povero  di  ossigeno,  o  se  non 
vi  sia  qui  un  fatto  di  attenuazione  dovuto  ad  un'azione  diretta  della 
carbossiemoglobina  che  avrebbe  una  funzione  antitossica. 

Gli  autori,  di  solito,  si  attengono  alla  prima  ipotesi,  che  è  messa  da 
Benedicenti  e  Treves  come  una  delle  conclusioni  al  loro  lavoro.  Ma  quello 
che  finora  mi  pare  risultare  da  quanto  sono  venuto  esponendo  è  che  la 
formazione  della  carbossiemoglobina,  anziché  rappresentare  una  minaccia 
diretta  alla  vita,  deve  invece  considerarsi  come  un  mezzo  di  fissare  e 
rendere  innocua  una  sostanza  che  da  sé  sola,  inalata,  e  senza  che  abbia 
agito  col  sangue,  é  squisitamente  tossica. 

Torino,  febbraio  1904. 


(1)  Memorie  della  R.  Società  toscana  di  Scienze  naturali,  voi.  XII,  1892. 

(2)  L.  cit.,  pag.  281,  283. 
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Istilolo  dì  ADatomia  normale  della  R.  Universìlà  di  Torino. 


Prof.  R.  FUSARI 

Oontributo  allo  studio  della  forma  e  della  disposizione 
dei  villi  intestinali  nelFuoxno  (con  una  Tavola). 

Sebbene  per  lo  studio  della  forma  e  della  disposizione  dei  villi  intestinali 
non  siano  necessari  sussidi  tecnici  speciali,  ma  basti  per  lo  più  una  sem- 
plice lente  di  ingrandimento,  tuttavia  passando  in  rassegna  i  numerosi 
trattati  di  anatomia  dell'uomo  noi  troviamo  gli  organi  in  discorso  così 
diversamente  descritti  da  restare  bene  incerti  sul  vero  modo  con  cui  essi 
si  presentano. 

Falloppio  (14),  che  fu  il  primo  anatomico  a  fare  menzione  dei  villi, 
paragona  la  tunica  villosa  dell'  intestino  a  quella  che  incrosta  la  lingua. 
Winslow  (44)  nota  che  la  tunica  villosa  del  duodeno  è  più  spessa  di  quella 
dello  stomaco  e  che  il  tessuto  di  essa  nell'uomo  non  è  a  peli  come  si 
era  creduto  fino  allora,  che  invece  essa  assomiglia  ad  una  sostanza  fungosa 
e  granosa,  composta  di  un  prodigioso  ammasso  di  finissimi  capezzoli 
variamente  foggiati;  nel  digiuno  e  nell'ileo  detti  capezzoli  sono  più  alti 
e  più  mobili,  talora  due  o  più  di  essi  sembrano  uniti  alla  base,  altre 
volte  sono  frastagliati  in  maniera  singolare. 

Lieberktlhn  (25)  osserva  che  vi  ha  differenza  fra  i  villi  dell'uomo  e  quelli 
degli  altri  mammiferi:  nell'uomo  appaiono  come  membranelle  pendule, 
nei  cani,  nei  felini  e  nei  buoi  si  hanno  villi  filiformi  o  veri  villi. 

J.  F.  Meckel  (26)  si  estende  di  più  a  descrivere  questi  organi.  Li  con- 
sidera come  prolungamenti  sottili,  allungati,  quasi  sempre  arrotondati, 
ora  cilindrici,  ora  conici  e  terminanti  a  punta,  più  rare  volte  a  forma  di 
clava.  Meckel  cita  Galeati,  il  quale  descrisse  i  villi  come  cilindrici  nella 
parte  superiore  dell'intestino  e  conici  nella  parte  inferiore,  ma  egli  fa 
osservare  che  tale  differenza  non  è  costante.  Perciò  egli  trova  più  esatte  le 
osservazioni  di  Hewson,  secondo  le  quali  le  villosità  della  parte  superiore 


Digitized  by 


Google 


34  R.  PUSARI 


dell'intestino  sono  molto  larghe  in  proporzione  della  grandezza  e  per  la 
forma  assomiglierebbero  alle  valvole  conniventi,  mentre  i  villi  della  parte 
inferiore  sono  piìi  gracili  e  talora  anche  piii  lunghi. 

In  Rudolphi  (36)  troviamo  descritto  che  i  viUi  in  generale  sono  cilin- 
drici, assottigliati  o  smussati  all'apice  oppure  clavati,  ma  che  nella  parte 
superiore  del  tenue  presentano  la  forma  di  squame.  Soemmering  (39)  fa 
osservare  che  la  superficie  interna  dell'intestino  presenta  gracili  fiocchetti 
e  pieghe  sottilissime,  e  che  al  principio  del  tenue  le  piegucce  sono  più 
lunghe  e  più  larghe  che  altrove.  Lo  stesso  autore  aggiunge  che  in  alcuni 
bruti,  come  nel  cane,  i  villi  hanno  forma  variabile,  ora  cilindrica,  ora  conica. 
Weber  nel  trattato  di  Hildebrandt  (18)  considera  i  villi  come  appiattiti; 
questa  è  presso  a  poco  l'opinione  di  Boyer  (8)  (fiocchi  membranosi)  e  di 
Guvier  (11)  (squame,  foglie).  Anche  per  Béclard  (3)  le  villosità  appaiono 
in  forma  di  fogliette  paragonabili  alle  valvole  conniventi  colla  differenza 
solo  del  volume. 

Secondo  Arnold  (1),  i  villi  sono  per  lo  più  fogliformi,  sottili,  allungati, 
larghi  alla  base,  arrotondati  all'apice;  altri  hanno  forma  cilindrica  o 
terminano  a  clava;  nel  tratto  trasversale  superiore  del  duodeno  sono  irre- 
golari e  bassi.  I  villi  si  presenterebbero  anche  variamente  a  seconda 
dell'età,  del  sesso,  dell'individuo  e  di  speciali  condizioni  fisiologiche  (ad 
esempio  nella  gravidanza  si  farebbero  più  grossi).  L'autore  aggiunge  che 
nel  feto  i  villi  sono  poco  sviluppati.  In  origine  essi  si  presentano  in  forma 
di  pliche,  poi  le  pliche  si  incidono  lungo  il  margine  libero,  approfondan- 
dosi in  seguito  le  incisure,  queste  dividono  la  plica  in  più  villi  piramidali. 
Perciò  nei  bambini  i  villi  di  tale  forma  sono  ancora  frequenti,  ma,  in 
seguito,  si  fanno  cilindrici.  Quest'ultima  forma  sarebbe  prevalente  negli 
anni  medii  della  vita  e  comincierebbe  ad  apparire  all'estremità  inferiore 
del  tenue  per  risalire  poi  sempre  più  verso  il  duodeno.  Nella  vecchiaia 
i  villi  prenderebbero  forma  conica  ed  avrebbero  un  sottile  peduncolo. 

La  descrizione  che  ci  dà  Huschke  (21)  è  diversa  :  le  villosità,  egli  dice, 
sono  piccole  e  delicatissime  duplicature  di  forma  generalmente  lamellare  o 
triangolare.  Le  più  grandi  sono  nel  duodeno,  all'estremità  dell'ileo  il  trian- 
golo ha  un  angolo  libero  ottuso,  mentre  in  alto  dell'intestino  tenue  lo 
stesso  angolo  è  acuto.  Eckard  (13)  pure  distingue  forme  diverse  di  villi 
nei  diversi  segmenti  dell'intestino.  Nella  parte  superiore  del  duodeno 
essi  sono  lamellari,  a  lamine  contorte;  nella  parte  inferiore  dello  stesso 
segmento  e  nella  parte  superiore  del  digiuno  i  villi  sogliono  essere  allar- 
gati, fogliformi;  più  distalmente,  fra  i  villi  di  forma  allargata,  appaiono  altri 
cihndrici:  questi  si  trovano  da  soli  nella  parte  inferiore  dell'ileo. 

Per  Henle  (17)  la  forma  tipica  predominante  dei  villi  è  quella  di  un 
filamento  terminante  con  estremità  tondeggiante  e  talora  ingrossata,  ma 
lo  stesso  osservatore  aggiunge  che  queste  forme  nella  parte  superiore  del 
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duodeno  sono  rare,  che  ivi  predominano  i  villi  larghi  e  che  molti  di  questi 
uniti  formano  pieghe  con  margini  convessi  lisci  o  sinuosi  e  con  base  la 
quale  misura  tre  o  quattro  volte  l'altezza.  Cruveilhier  (10),  Morel  e  Duval  (28) 
riportano  le  figure  di  Henle;  Koelliker  (24)  enuncia  presso  a  poco  le  mede- 
sime idee:  le  villosità  del  duodeno  sono  brevi  e  larghe,  assomigliano  a 
pliche  od  a  lamine,  quelle  del  digiuno  in  generale  sono  coniche  od  appiat- 
tite, qualche  volta  lamellari,  cilindriche,  davate  o  filiformi  ;  le  tre  ultime 
forme  predominano  nell'ileo.  Ciò  è  ripetuto  anche  da  Hoffmann  (20). 

Sappey  (37)  distingue  nell'intestino  due  tipi  di  villi:  villi  conici,  digiti- 
formi,  mammellonati,  ecc.,  e  villi  formanti  creste,  cerchi,  pieghe  rette,  ondu- 
late e  serpeggianti,  fluttuanti,  semplici  o  bifide,  isolate  od  anastomizzate. 
I  villi  di  questo  secondo  tipo  occupano  specialmente  la  prima  porzione 
del  tenue;  nel  resto  dell'intestino  i  due  tipi  di  villi  si  trovano  mescolati. 
Secondo  Hyrtl  (22)  i  villi  mancano  affatto  nella  porzione  trasversale  supe- 
riore del  duodeno,  ove  la  mucosa  forma  semplicemente  alcuni  rilievi  o 
pliche,  le  quali  possono  essere  considerate  come  prodotte  dalla  riunione 
di  una  serie  di  villi.  Nel  resto  dell'intestino  i  villi  si  presentano  come 
piccoli  fiocchetti. 

Nei  trattati  e  nei  manuali  moderni  che  io  ho  potuto  avere  fra  le  mani 
IQuain  (32),  Beaunis  e  Bouchard  (2),  Gegenbaur  (15),  Romiti  (35),  Merkel  (27), 
Rauber  (33),  Toldt  (42)]  si  trovano  poche  particolarità  descrittive  riguardo 
ai  villi;  la  maggior  parte  segue  Henle  o  Sappey.  Nelle  opere  di  Testut  (41), 
Debierre  (12)  e  Jonnesco  (2)  riguardo  alla  forma  di  questi  organi  si 
citano  i  risultati  delle  osservazioni  di  Ghaput  e  Benoit  (4),  i  quali  avendo 
studiato  specialmente  l'intestino  di  cane  generalizzano  i  risultati  anche 
riguardo  all'uomo.  Questi  autori  concludono  che,  contro  all'opinione  della 
maggior  parte  degli  anatomici,  non  si  scorge  alla  superficie  della  mucosa 
intestinale  la  menoma  traccia  di  orifizi  ghiandolari.  Tale  superficie  sarebbe 
esclusivamente  costituita  dalle  estremità  delle  villosità  che  danno  nel 
loro  insieme  l'aspetto  di  un  pavimento  a  mosaico.  Infatti,  come  ho  potuto 
io  stesso  controllare,  le  villosità  del  cane  sono  tutte  simili  fra  loro,  hanno 
la  stessa  lunghezza,  la  stessa  forma,  lo  stesso  volume,  nessuna  di  esse 
sorpassa  il  livello  delle  altre.  Inoltre  questi  villi  si  toccano  fra  loro  late- 
ralmente, non  essendo  separati  che  da  sottili  fessure,  quindi  è  impossibile 
che  dall'esame  della  superficie  si  possa  scorgere  lo  sbocco  delle  ghiandole, 
il  quale  si  trova  nel  fondo  delle  dette  fessure. 

Finalmente  citerò  il  lavoro  sull'apparato  di  movimento  dei  villi  inte- 
stinali di  Graf  Spee  (30),  perchè  in  esso  trovo  una  descrizione  della  forma 
di  questi  organi  che,  nella  maggior  parte  dei  casi,  corrisponde  esattamente 
al  vero.  I  villi  dell'uomo,  egli  dice,  sono  più  bassi,  più  larghi,  a  guisa  di 
lamine  nel  duodeno;  nel  digiuno  vicino  a  forme  simili  se  ne  trovano  di 
liscie  e  di  cuneiformi,  alla  estremità  dell'ileo  sono  claviformi  o  cilindrici. 
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Nella  metà  superiore  del  digiuno,  mediante  sezioni  tangenziali,  si  possono 
osservare  pieghe  portanti  villi  ;  queste  pieghe  sono  anastomizzate  fra  loro, 
spesso  appaiono  contorte  e  delimitano  fra  loro  delle  fossette  in  cui  sboccano 
le  ghiandole. 

«   « 

10  ho  studiato  i  villi  intestinali  mediante  il  semplice  esame  della  super- 
ficie col  microscopio  binoculare  Greenough.  Mi  sono  giovato  a  quest'uopo, 
di  un  buon  numero  di  cadaveri  umani  dei  due  sessi  e  di  diversa  età,  sce- 
gliendoli fra  quelli  che  presentavano  un  migliore  stato  di  conservazione 
e  che  non  offrivano  vestigia  di  pregresse  malattie  intestinali.  Ho  esaminato 
collo  stesso  metodo  l'intestino  di  alcuni  mammiferi,  e  fra  questi  ho  rivolto 
specialmente  la  mia  attenzione  sul  cane  e  su  alcune  scimmie.  Ho  potuto 
ottenere  collo  stesso  microscopio  delle  fotografie  che  io  insieme  ad  altre 
ho  presentato  alla  R.  Accademia  di  Medicina  di  Torino  il  16  gennaio 
dell'anno  corrente  (1903).  Esponendo  quelle  stereofotografie  io  ho  fatto 
allora  rilevare  l'importanza  di  questo  mezzo  per  offrire  agli  studenti  una 
immagine  nitida  e  piena  di  evidenza  di  alcune  particolarità  degli  organi 
del  corpo  umano,  delle  quali  per  non  poter  essere  nettamente  visibili  né  ad 
occhio  nudo,  né  col  mezzo  del  microscopio  comune,  essi  non  hanno  gene- 
ralmente nozione  se  non  per  mezzo  di  disegni  piti  o  meno  schematici,  e 
sempre  lontani  dalla  rappresentazione  esatta  del  vero.  Alcune  di  quelle 
positive,  riprodotte  in  eliotipia,  fanno  corredo  a  questo  lavoro.  Nella 
riproduzione  esse  hanno  perduto  molto  della  chiarezza  primitiva,  pur 
tuttavia  danno  ancora  un'idea  abbastanza  esatta  del  modo  di  presentarsi 
dei  villi. 

# 
*    * 

11  fatto  che  piti  colpisce  esaminando  con  uno  stereoscopio  le  fotografie 
riportate  nella  Tavola,  prese  dai  diversi  segmenti  dell'intestino  di  uomo,  è 
la  forma  delle  villosità  estremamente  varia.  Vi  sono  villi  filiformi,  cioè 
sottili,  allungati,  a  sezione  circolare  (villi  ciUndrici)  od  a  sezione  ovale  più 
o  meno  schiacciata  fino  ad  assumere  la  forma  di  nastri  terminanti  con  una 
estremità  libera  acuta.  Veri  villi  a  clava,  vale  a  dire  ingrossati  nella  parte 
libera  ed  impiantati  nella  mucosa  con  un  peduncolo  assottigliato,  quali 
sono  descritti  da  molti  osservatori,  io  non  ho  trovato  in  alcun  segmento 
del  tenue.  Ho  rinvenuto  invece  parecchi  casi  di  villi  filiformi  impiantati 
sulla  mucosa  con  una  base  larga  ed  appiattita.  Da  questi  si  passa  ad  altre 
forme:  vi  sono  villi  conici  o  conici  compressi,  villi  appiattiti  triangolari  o 
fogliformi.  I  primi  rappresentano  un  triangolo  isoscele  con  margini  retti- 
linei o  leggermente  concavi,  con  base  più  o  meno  larga  e  con  apice  acuto 
o  più  o  meno  ottuso.  Nei  secondi  i  margini  sono  convessi,  la  base  é  più 
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larga  e  l'apice  è  ottuso  od  arrotondato.  Questa  forma  di  villi  dà  passaggio 
ad  altri  più  larghi  ^ancora  in  forma  di  creste  o  di  laminette  a  decorso  più 
o  meno  serpeggiante  ed  a  margine  libero  frastagliato,  o  semplicemente 
ondulato  oppure  rettilineo.  Il  passaggio  fra  questa  e  la  forma  precedente 
è  stabilito  da  larghi  villi  appiattiti  il  cui  apice  bifido  o  trifido  ricorda  i  villi 
triangolari  od,i  fogliformi.  Le  villosità  bifide  o  trifide  non  sono  tanto  rare 
quanto  asserisce  il  Sappey,  che  le  considera  addirittura  come  eccezionali: 
in  certi  segmenti  deirintestino  si  trovano  sempre  ed  in  alcuni  individui  sono 
anzi  frequenti. 

Per  queste  forme  di  passaggio  non  si  può  fare  una  distinzione  netta 
fra  le  creste  ed  i  veri  villi  ;  neppure  si  possono  nettamente  distinguere  le 
varie  forme  presentate  da  questi  ultimi,  ad  esempio  fra  le  forme  tondeg- 
gianti e  le  schiacciate,  distinzione  che  il  Sappey  crede  possibile.  Infatti  nei 
villi  filiformi  si  passa  gradatamente  da  quelli  cilindrici  a  quelli  schiacciati 
quasi  nastriformi,  ed  i  villi  conici  gradatamente  si  trasformano  in  villi  trian- 
golari. Alcuni  autori  ammettono  che  gli  stessi  villi  possono  presentarsi 
schiacciati  o  tondeggianti  a  seconda  che  sono  vuoti  o  riempiti  di  sangue; 
a  questo  riguardo  io  posso  asserire  che  il  riempimento  dei  vasi  sanguigni 
poco  influisce  sulla  forma.  Su  preparati  di  intestino  umano  finamente 
iniettato  con  massa  gelatinosa  colorata  io  ho  osservato  ancora  forme  ton- 
deggianti e  forme  compresse  come  nei  preparati  senza  iniezione.  In  questa 
occasione  ho  potuto  constatare  che  i  villi  in  forma  di  creste  ricevono  nume- 
rose arterie.  Esse  decorrono  perpendicolarmente,  parallele  fra  di  loro,  a 
distanze  pressoché  regolari  e  verso  il  margine  libero  si  diramano  e  si  ana- 
stomizzano.  Quando  la  cresta  è  frastagliata  le  arterie  decorrono  secondo 
Tasse  di  ciascun  dentello,  e  ciò  viene  in  appoggio  all'idea  che  le  creste 
risultino  dalla  fusione  per  i  margini  di  più  villi  appiattiti.  Graf  Spee  ha 
già  descritto  il  modo  di  comportarsi  nelle  creste  dei  linfatici  e  dei  fascetti 
di  fibre  muscolari  liscie,  e  perciò  io  non  ho  creduto  di  ripetere  quelle 
osservazioni. 


Circa  alla  distribuzione  dei  villi  ho  osservato  che  questa  varia  nelle 
diverse  parti  del  tenue. 

Nella  parte  inferiore  dell'ileo  i  villi  sono  filiformi  o  conici  più  o  meno 
appiattiti  :  le  due  forme  in  alcuni  punti  sono  mescolate  assieme  prevalendo 
ora  l'una,  ora  l'altra;  in  altri  punti  trovansi  invece  quasi  solo  villi  cilindrici 
o  villi  conici. 

Verso  la  valvola  colica  questi  organi  si  fanno  meno  alti  e  più  scarsi, 
ma  conservano  lo  stesso  tipo.  Sulla  superficie  ilea  della  valvola  stessa  tro- 
vansi gli  stessi  villi  ma  anche  più  esili;  esistono  ivi  piccole  aree  prive  di 
villi  ed  altre  che  sono  occupate  da  creste  molto  basse. 
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In  corrispondenza  ai  noduli  linfatici  aggregati  i  villi  non  modificano  la 
loro  forma.  In  alcuni  casi  essi  quivi  sono  altrettanto  numerosi  che  altrove, 
in  altri  casi  sono  più  scarsi,  più  esili  e  su  piccole  porzioni  mancano.  Sui 
noduli  linfatici  solitari  le  villosità  in  molti  casi  mancano,  in  altri  i  noduli 
stessi  sono  contrassegnati  da  un  ciuffo  di  villi  rialzato  sul  livello  della 
mucosa. 

Nella  porzione  media  dell'ileo  (fig.  5)  cominciano  di  regola  ad  apparire 
fra  le  due  forme  precedenti  i  villi  a  lamine  triangolari;  essi  sono  ancora 
stretti  alla  base  ed  hanno  un  apice  più  o  meno  ottuso,  alcune  volte  biforcato, 
a  margini  rettilinei  o  leggermente  concavi.  Si  vedono,  anche  alcuni  villi 
cilindrici  impiantarsi  sulla  mucosa  con  una  base  molto  larga  ed  appiattita. 
Riguardo  alla  distribuzione  delle  diverse  forme  si  nota  anche  qui  una 
grande  irregolarità.  Gruppi  di  villi  triangolari  appaiono  sovente  circondati 
da  ogni  parte  da  villi  di  altra  forma. 

Nella  parte  superiore  dell'ileo  non  mancano  villosità  filiformi  o  coniche, 
ma  nella  maggior  parte  dei  casi  prevalgono  di  gran  lunga  i  villi  triangolari 
o  fogliformi.  La  base  di  questi,  quivi,  è  sempre  più  allargata  (fig.  2)  e 
l'apice  è  più  ottuso  che  nei  villi  triangolari  della  parte  media,  oppure  è 
addirittura  arrotondato.  Per  lo  più  essi  sono  disposti  quasi  tutti  nella 
stessa  direzione,  cioè  l'uno  si  eleva  accanto  all'altro  in  modo  da  essere  in 
rapporto  coi  margini  e  da  formare  cosi  delle  file  o  linee  più  o  meno  lunghe, 
più  o  meno  ondulate,  più  o  meno  parallele  fra  di  loro,  seguenti  in  generale 
la  direzione  longitudinale  dell'intestino. 

La  stessa  disposizione  si  osserva  nella  parte  inferiore  del  digiuno; 
invece,  di  solito,  nella  parte  superiore  di  questo  segmento  e  nel  duodeno 
i  villi  non  sono  più  impiantati  isolatamente  nella  mucosa,  o  se  tal  fatto  si 
può  osservare  esso  è  relativamente  raro.  Nella  parte  superiore  del  digiuno 
i  villi,  in  grande  prevalenza  triangolari  o  fogliformi,  in  numero  di  due,  di 
tre  e  spesso  anche  in  quantità  maggiore,  cominciano  ad  unirsi  per  i  margini 
in  vicinanza  alla  base  e  così  formano  delle  creste  a  margini  frastaghati,  i 
cui  festoni  corrispondono  alla  parte  libera  dei  singoh  villi.  Ben  presto,  pro- 
gredendo prossimalmente,  le  creste  si  uniscono  fra  loro  e  delimitano  in 
tal  modo  dei  campi  infossati  poligonali,  nei  quali  si  scorgono  gli  orifizi 
di  sbocco  delle  ghiandole  intestinali  (fig.  6).  Le  creste  più  lunghe  seguono 
in  generale  una  direzione  trasversale  e  sono  unite  da  altre  creste  minori 
a  direzione  obliqua  ed  a  decorso  più  tortuoso  (fig.  1).  Più  ci  si  porta 
prossimalmente  e  più  le  dette  creste  si  fanno  lunghe  ed  alte  e  raggiungono 
la  massima  altezza,  specialmente  nella  prima  porzione  del  duodeno.  Quivi 
in  molti  punti  si  presentano  con  margine  libero  solo  leggermente  ondu- 
lato od  addirittura  rettilineo;  altre  creste  di  simile  forma  portano  su  questo 
margine  libero  ad  intervalli  irregolari  dei  brevi  villi  triangolari  o  conici; 
altre  emanano  dalle  faccie  delle  propaggini  a  guisa  di  contrafforti.  Nello 
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Stesso  duodeno  le  creste  hanno  un  decorso  più  capriccioso,  possono  descri- 
vere dei  meandri  e  circoscrivere  fosse  più  o  meno  regolarmente  circolari 
e  di  diametro  variabile.  Alcune  di  queste  fossette  circolari  hanno  l'aspetto 
di  crateri,  sono  più  larghe  nel  fondo  che  all'apertura.  Queste  e  le  altre 
fossette  possono  contare  uno  o  due  villi  isolati.  È  caratteristico  nella  parte 
superiore  dell'intestino  l'addensamento  di  larghi  villi  fogliacei  che  in  molti 
casi  si  trova  attorno  al  sollevamento  di  un  nodulo  linfatico  solitario. 
Questi  villi  vi  formano  degli  ordini  concentrici,  così  che  si  ha  l'aspetto  di 
un  boccinolo  di  rosa  mediocremente  aperto. 

La  disposizione  delle  villosità,  quale  io  ho  sopra  descritta,  può  consi- 
derarsi come  la  più  comune,  ma  devo  subito  aggiungere  che  numerosissime 
sono  le  varianti  del  modo  di  presentarsi  di  questi  organi  nella  parte  supe- 
riore dell'intestino,  fatto  questo  che  spiega  molto  bene  la  grande  divergenza 
della  descrizione  dei  diversi  autori.  Sotto  questo  rispetto  si  può  dire  che 
ogni  intestino  che  si  esamina  ha  una  fisonomia  propria.  Si  possono  osser- 
vare anche  nella  parte  superiore  del  duodeno  delle  aree  prive  di  creste  e 
provvedute  solo  di  larghi  villi  triangolari,  semplici  o  biforcati,  oppure  regioni 
variamente  estese  in  cui  si  trovano  esclusivamente  creste  più  o  meno 
contorte  ed  anastomizzate  a  margine  Ubero  quasi  rettilineo;  in  pochi  casi 
questa  disposizione,  che  corrisponde  a  quella  descritta  e  rappresentata  in 
una  figura  da  Sappey,  era  estesa  a  tutto  il  duodeno.  Varia  anche  secondo 
gli  individui  la  estensione  della  mucosa  a  creste.  Come  dissi,  essa  in  gene- 
rale si  estende  fino  alla  parte  superiore  del  digiuno,  così  che  resta  esatta' 
la  descrizione  di  Graf  Spee,  ma  alle  volte  non  si  estende  così  in  basso; 
talora  la  detta  disposizione  nella  forma  tipica  è  hmitata  solo  alla  prima 
porzione  del  duodeno,  in  altri  casi  manca  affatto,  vi  sono  solo  larghi  villi 
fogliacei  non  anastomizzati,  ad  apice  acuto  od  arrotondato,  semplice  o 
bifido.  In  un  caso  infine,  cioè  in  un  uomo  d'anni  74,  per  tutta  la  esten- 
sione del  duodeno  fino  alla  valvola  pilorica,  non  ho  potuto  vedere  che  villi 
cilindrici  piuttosto  lunghi  e  portati  da  una  base  appiattita  e  larga. 

Riassumendo  i  dati  delle  mie  osservazioni  sul  duodeno  e  schematiz- 
zando alquanto,  cioè  trascurando  le  varie  forme  di  passaggio,  le  diverse 
disposizioni  si  possono  ridurre  ai  seguenti  tipi: 

1^  Duodeno  a  creste  in  grande  prevalenza  anastomizzate  e  con  margine 
libero  pressoché  rettilineo  (tipo  conforme  alla  descrizione  data  da  Sappey); 
2®  Duodeno  a  creste  anastomizzate  e  portanti  villi  triangolari  o  conici 
(tipo  corrispondente  alla  descrizione  di  Graf  Spee); 

3^  Duodeno  a  villi  larghi  fogliformi,  raramente  anastomizzati  (tipo  che 
ricorda  la  descrizione  di  Henle  e  di  molti  altri); 

4^  Duodeno  a  villi  cihndrici  (tipo  conforme  alla  descrizione  di  Galeati). 

Fra  gli  indicati  il  tipo  più  frequente  è  il  secondo,  vengono  poi  quasi 
in  pari  grado  il  primo  ed  il  terzo  ;  riguardo  al  quarto  ripeto  che  fu  da  me 
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veduto  una  volta  sola.  Si  può- verificare  una  mescolanza  dei  diversi  tipi 
con  prevalenza  dell'uno  o  dell'altro,  sia  nel  senso  che  si  alternano  aree  con 
villi  di  diversa  forma,  sia  che  le  diverse  forme  siano  miste  nello  stesso 
campo  di  osservazione. 

L'impianto  dei  villi  intestinali  non  direttamente  sulla  mucosa,  ma  su 
speciali  creste  è  stata  segnalata  da  Scriever  (38)  nel  maiale,  nella  capra  e 
nella  pecora.  Secondo  questo  osservatore,  nella  pecora  e  nella  capra  la 
formazione  delle  creste  è  così  generale  che  appena  si  può  parlare  di  villi 
isolati. 

Nel  passaggio  dall'intestino  allo  stomaco,  cioè  sulla  mucosa  costituente 
la  valvola  pilorica  si  nota  una  notevolissima  modificazione  delle  villosità. 
I  cangiamenti  cominciano  ad  apparire  solo  in  immediata  vicinanza  della 
valvola  e  sono  i  seguenti:  1*^  le  creste  duodenali  si  fanno  rapidamente 
molto  basse;  2^  diventano  in  pari  tempo  più  fitte  e  ben  presto  formano 
tante  linee  serrate  le  une  alle  altre  e  seguenti  la  direzione  della  valvola; 
3^  i  margini  liberi  delle  creste,  se  dapprima  sono  semplicemente  sinuosi, 
si  frastagliano  poi  sempre  più  profondamente.  Per  tutte  queste  modifica- 
zioni le  aree  delimitate  dalle  creste  appaiono  dapprima  schiacciate  in  senso 
longitudinale  e  poi  si  trasformano  in  solchi  trasversali  e  la  mucosa  tutta 
in  tale  località,  anche  osservata  ad  un  ingrandimento  di  trenta  diametri, 
assume  un  aspetto  finamente  vellutato.  Le  minute  villosità  della  valvola 
pilorica  appaiono  molto  bene  nella  figura  135  del  trattato  di  BOhm  e 
Davidoflf  (7),  mentre  non  vi  si  fa  di  esse  descrizione  alcuna. 

Altre  particolarità  importanti  ho  osservate  nella  porzione  pilorica  dello 
stomaco,  ma  queste  mi  riservo  di  descriverle  in  un  altro  lavoro. 


Secondo  le  ricerche  già  antiche  di  Arnold  (1),  i  cui  risultati  vedo  con- 
fermati da  osservazioni  recenti  di  Berry,  ì  villi  si  manifestano  nell'embrione 
dapprima  come  pliche  longitudinali;  queste,  quando  raggiungono  una  deter- 
minata altezza,  si  intagliano  al  loro  margine  libero  e  per  l'approfondirsi 
delle  incisioni  restano  trasformate  in  una  serie  di  villi.  Tal  fatto  sembre- 
rebbe spiegare  la  disposizione  a  file  longitudinali  da  me  notata  nei  villi 
della  porzione  superiore  dell'ileo;  ma  nel  feto  di  quattro  mesi  tutte  le  parti 
dell'intestino,  compreso  il  crasso  e  la  porzione  pilorica  dello  stomaco, 
mostransi  provvedute  di  viUi  cilindrici  disposti  senza  ordine  apparente, 
serrati  gli  uni  agli  altri  a  guisa  dei  villi  dell'intestino  di  cane.  Perciò  già 
a  quell'epoca  non  vi  è  più  traccia  della  disposizione  primitiva,  mentre 
non  vi  si  trova  alcun  accenno  alla  forma  ed  alle  disposizioni  dei  villi 
dell'adulto.  Bisogna  perciò  concludere  che  in  seguito  devono  verificarsi 
altre  importanti  trasformazioni.  Si  è  studiato  da  parecchi  osservatori 
[Brand  (9),  Patzelt  (31),  V^oigt  (43),  Milton  (19)J  il  modo  di  scomparire  dei 
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villi  del  colon.  Sul  resto  esiste  nella  letteratura  embriologica  una  impor- 
tante lacuna,  e  per  ora  neppure  io  posso  aggiungere  alcunché  di  nuovo 
per  mancanza  di  materiale  opportuno.  Billard  (6)  trova  ancora  villi  nel 
duodeno  di  un  feto  di  sette  mesi,  ma  io  posso  sospettare  che  i  cangia- 
menti si  fanno  già  nella  vita  fetale  e  probabilmente  dal  quinto  al  settimo 
mese,  perchè  un  feto  anencefalo  dell'ottavo  mese  da  me  esaminato  presen- 
tava già  in  tutto  il  duodeno  e  nella  porzione  superiore  del  digiuno  una 
mucosa  a  creste  variamente  contorte.  Certo  è  che  nel  neonato  fra  la  parte 
superiore  e  la  inferiore  del  tenue  si  notano  già,  sebbene  meno  accen- 
tuate, le  stesse  differenze  che  si  hanno  nell'adulto.  Nell'ileo  i  villi  sono 
filiformi  o  conici;  a  mano  a  mano  che  coU'osservazione  d  portiamo  prossi- 
malmente,  le  basi  dei  medesimi  si  allargano  ed  i  corpi  si  appiattiscono 
(fig.  4),  e  nella  parte  superiore  del  digiuno  e  nel  duodeno  si  trovano  già 
larghe  creste,  ma  queste  non  sono  fra  loro  anastomizzate  che  in  casi  rari 
e  non  portano  villi  al  margine  libero,  il  quale  appare  solo  leggermente 
ondulato  (fig.  3).  È  quindi  appena  nelle  lin^e  generaU,  ma  non  nelle  parti- 
colarità, che  i  villi  intestinali  di  neonato  assomigliano  a  quelli  dell'adtilto, 
e  ciò  non  istà  in  perfetto  accordo  con  quanto  recentemente  ha  asserito 
Gundobin  (16). 

« 
*    « 

Riguardo  alla  forma  dei  villi  dei  mammiferi,  nel  trattato  di  Oppel  (29) 
noi  troviamo  riportato  un  buon  numero  di  dati  ;  altre  notizie  più  diffuse  si 
trovano  registrate  nei  lavori  già  citati  di  Spee,  Scriever  ed  Hilton.  Da  esse 
risulta  :  1^  che  nei  carnivori  i  villi  sono  cilindrici  in  tutte  le  diverse  por- 
zioni del  tenue;  2^  che  negli  erbivori  la  forma  è  più  varia,  si  può  passare 
dalle  creste  ai  villi  larghi  triangolari  o  fogliformi,  a  quelli  linguiformi,  ai 
villi  lunghi  filiformi  o  cilindrici,  allargati  alla  base,  a  quelli  grossi  e  brevi 
a  forma  di  verruca;  3*^  che  negli  onnivori  si  possono  ripetere  i  tipi  dei 
villi,  dei  carnivori,  o  quelli  degli  erbivori,  o,  più  raramente,  amendue  i  tipi 
nello  stesso  individuo.  Si  sono  notate  in  alcuni  erbivori  differenze  nella 
forma  dei  villi  a  seconda  dei  segmenti  dell'intestino.  Cosi  nel  coniglio  questi 
organi  sono  fogliformi  nella  parte  superiore  del  tenue,  si  fanno  triangolari 
nella  parte  media  per  divenire  filiformi  nella  parte  terminale.  Presso  a 
poco  le  stesse  modificazioni  si  incontrano  nel  Mu8  mtiscidus,  ì^eìVArctomys 
mamwta  che  io  ho  esaminato,  i  villi  nel  duodeno  apparivano  larghissimi 
in  forma  di  creste  contorte,  nel  digiuno  si  facevano  triangolari,  e  passando 
nell'ileo  divenivano  conici  compressi.  ^éiV Erinacetia  europaeus  Klein 
(veggasi  Oppel  (29),  pag.  299  del  voi.  II)  descrive  villi  fogliacei  ;  ma  io  ho 
trovato  che  in  questo  insettivoro  i  villi  cambiano  pure  di  forma  a  seconda 
dei  segmenti  intestinali.  Nel  duodeno  sono  fogliformi,  larghi,  ad  apice 
arrotondato,  si  fanno  più  stretti  nel  digiuno  e  diventano  cilindrici  alquanto 
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appiattiti  e  meno  alti  nell'ileo.  In  nessuna  specie  di  erbivori  o  di  onnivori 
si  è  mai  osservata  tanta  varietà  di  forma  nei  villi  come  nell'uomo. 

Nell'intestino  di  scimmia  si  descrivono  in  generale  villi  linguiformi  ;  il 
solo  Rawitz  (34)  ha  osservato  che  la  mucosa  del  digiuno  di  Maca4)ii8  cyno- 
molgus  porta  villi  di  due  dimensioni  diverse,  grandi  e  piccoli,  che  i  piccoli 
sono  semplici,  mentre  i  villi  maggiori  sono  provvisti  di  minuti  villi 
secondari  i  quaU  si  staccano  dalle  superficie  laterali. 

Essendo  conservate  nella  raccolta  dell'Istituto  un  discreto  numero  di 
scimmie  coi  loro  visceri,  ho  voluto  ricercare  io  stesso  come  si  comportino 
i  villi  di  questi  mammiferi.  Colla  maggior  parte  di  quel  materiale  ho  per- 
duto il  mio  tempo  inutilmente,  atteso  il  cattivo  stato  di  conservazione, 
ma  in  due  esemplari,  cioè  in  un  Mcumcììs  erythraeua  ed  in  un  Gorilla  gio- 
vane ho  potuto  trovare  l'intestino  ben  conservato  ed  avere  così  risultati 
attendibili. 

Nel  Gorilla  ho  trovato  villi  triangolari  con  modificazioni  leggiere  nei 
diversi  tratti,  cioè  si  facevano  più  stretti  alla  base  portandosi  distalmente. 

Nel  Macacus  la  forma  dei  villi  era  più  modificata  a  seconda  dei  segmenti. 
Nella  prima  porzione  del  duodeno  piuttosto  che  villi  si  hanno  larghe 
lamine  disposte  trasversalmente  all'intestino  e  parallelamente  fra  loro. 
Queste  lamine,  o  creste,  hanno  un  margine  libero  più  esteso  che  quello 
aderente,  perciò  presentano  verso  questo  margine  numerose  piegoline,  ed 
il  margine  stesso  segna  una  linea  serpeggiante.  Nell'ultima  porzione  del 
duodeno  le  lamine  sono  molto  più  brevi,  già  si  possono  considerare 
come  larghe  villosità  la  cui  base  misura  circa  il  doppio  dell'altezza.  Esse 
presentano  ancora  la  caratteristica  delle  frequenti  piegature  ai  margini. 
Nel  digiuno  i  villi  sono  triangolari,  variamente  contorti,  in  cui  la  base 
misura  circa  quanto  l'altezza.  Anche  questi  villi,  come  quelli  del  duodeno, 
sono  in  prevalenza  disposti  trasversalmente...  Nell'ileo  gli  stessi  organi  pren- 
dono la  forma  di  linguette  con  margini  paralleli  che  all'apice  si  riuniscono 
formando  un'arcata. 

In  questo  Macacus  io  ho  ricercato  attentamente  i  villi  ramificati,  sia 
colla  osservazione  al  microscopio  binoculare,  sia  coU'esame  delle  sezioni 
di  pezzi  tolti  da  parti  diverse,  ma  non  ho  potuto  trovarne.  Il  villo  rami- 
ficato costituirebbe  una  particolarità  del  Macaaus  cynomolgua;  esso  ricorda, 
in  vero,  i  villi  di  rinoceronte,  come  ce  li  ha  descritti  Leydig,  però  questa 
descrizione  non  venne  confermata  da  Mayer.  Di  villi  ramificati  parla  anche 
il  Panceri  (30),  ma  senza  indicare  a  quale  specie  appartengono. 


Torino,  15  dicembre  i903. 
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Spiegazioiie  delle  figure. 


Le  sei  figure  vanno  ritagliate,  poste  su  cartone  ed  osservate  allo  stereoscopio;  esse  rappresentano: 

Pig.  1.  Superficie  libera  della  mucosa  della  porzione  media  del  duodeno  di  uomo  adulto 
(ingr.  diam.  4). 

Fig.  2.  Superficie  libera  della  mucosa  deirileo  di  donna  adulta  (ingr.  diam.  4). 

Pig.  3.  Superficie  libera  della  mucosa  del  digiuno  di  bambino  neonato  (ingr.  diam.  4). 

Pig.  4.  Superficie  libera  della  mucosa  dell'ileo,  di  neonato  (ingr.  diam.  4). 

Pig.  5.  Superficie  libera  della  mucosa  della  porzione  media  deirileo  di  uomo  adulto  (ingran- 
dimento diam.  7). 

Pig.  6.  Superficie  della  mucosa  dell'ultima   porzione  del  duodeno  di  adulto  (ingr.  diam.  7). 
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Fig.  1. 


FIr.  2. 


Fig.  3. 
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Istitoto  di  PtrassUolegit  della  R.  UnìversìU  dì  ToriDO. 


Prof.  E.  PERRONGITO 

l2à*aFta    epizootiea   e    la    sua    pneVenzione. 
Itt'eiTìoaftina   e  la   siei^otei^apia  deirafta. 


Per  festeggiare  il  25**  anno  d'insegnamento  dell'illustre  amico  professore 
Camillo  Bozzolo  dedico  questo  lavoro,  sul  quale  fondo  una  delle  migliori 
speranze  per  la  sua  praticità  ed  il  facile  suo  perfezionamento,  persuaso 
che  verrà  benevolmente  accolto  dal  clinico  insigne  e  dal  cospicuo  pro- 
prietario, che  in  eguale  e  grande  onore  tiene  la  medicina  e  l'agraria. 

Questo  mio  lavoro,  tutto  sperimentale,  posto  sotto  l'egida  del  medico 
di  fama  indiscutibile,  troverà  il  necessario  favore  per  ottenere  in  breve 
pratica  attuazione  a  salvaguardia  della  salute  pubblica  e  degli  interessi 
rappresentati  dal  capitale  bestiame  troppo  frequentemente  alle  prese 
dell'afta  epizootica  con  danni  economici  immensi. 

La  dedica  spero  verrà  doppiamente  gradita  perchè  le  ricerche  e  gli 
studi  che  vi  sono  compulsati  li  debbo  specialmente  ad  un  eminente  cul- 
tore dell'agronomia,  all'onorevole  marchese  Rinaldo  Tomielli,  al  senatore 
avv.  Carlo  Cerruti  ed  all'onorevole  Alfredo  Baccelli,  figlio  dell'illustre 
clinico  romano,  caldo  fautore  del  progresso  agricolo  e  della  medicina  del 
pari  che  il  nostro  festeggiato. 

Il  lavoro  dal  punto  di  vista  scientifico  non  si  può  dire  completo,  perchè 
malgrado  gli  studi  fatti  in  molti  laboratori  non  si  è  ancora  riusciti  a 
scoprire  il  vero  elemento  specifico  della  malattia,  e  mentre  se  ne  cono- 
scono già  molte  proprietà  biologiche  considerate  nel  loro  insieme,  pur 
troppo  occorre  moltiplicare  le  osservazioni  per  definire  nella  sua  forma 
e  natura  il  virus  o  materiale  contagioso  dell'afta.  Le  prove  però  fatte 
in  grande  garantiscono  che  si  possono  già  attuare  provvedimenti  che 
ridurranno  di  molto  i  danni  se  non  li  sopprimeranno  del  tutto. 
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L*afla  epizootica  è  pur  essa  una  malattia  infettiva  dovuta  ad' un  vin*8 
sottilissimo  che  passa  attraverso  a  filtri  più  perfetti.  La  sua  natura  è 
sfuggita  finora  alle  più  diligenti  investigazioni  e  si  ripone  in  quella  cate- 
goria di  morbi,  la  cui  causa  è  dovuta  ad  elementi  che  si  dicono  ultravisibili 
perchè  non  ci  sono  noti. 

Il  modo  però  di  comportarsi  è  analogo  a  quello  delle  altre  infezioni, 
quali  sono  il  carbonchio  vero  e  sintomatico,  il  mal  rossino  e  la  peste  dei 
maiali,  ecc.  Gli  animali  che  la  contraggono  acquistano  i  caratteri  dell'im- 
munità e  resistono  ad  ulteriori  attacchi  della  malattia,  per  un  tempo  che 
può  essere  relativamente  lungo. 

Quanto  duri  questo  periodo  dell'immunità  non  è  ancora  ben  determi- 
nato. Vi  sono  osservatori,  e  credo  erratamente,  che  lo  fanno  brevissimo, 
di  qualche  mese  soltanto.  Gli  allevatori  però,  il  cui  bestiame  sofferse  l'afta 
epizootica,  generalmente  non  ne  temono  più  la  ricomparsa  che  per  gli 
animali  nuovi,  che  non  si  sono  mai  infettati.  Io  ebbi  occasione  di  consta- 
tare il  periodo  dell'immunità  superare  i  due,  tre,  quattro  e  persino  cinque 
anni  successivi.  Così  nel  Novarese,  nell'aprile  1901,  ebbi  l'opportunità  di 
constatarlo  di  tre  anni  sicuri;  nel  Vercellese  in  una  stalla  dove  vi  erano 
bovini  che  ebbero  l'afta  nel  1898  frammisti  ad  altri  nuovi  rimasero  com- 
pletamente incolumi,  mentre  gli  altri  la  contrassero  gravissima  ed  anche 
mortale.  A  Poirino,  in  una  mia  ispezione  fatta  per  mandato  della  nostra 
Prefettura  il  20  novembre,  col  dott.  Calissano,  ufiBciale  sanitario,  col  dottor 
Marino,  medico  veterinario  locale,  ebbi  l'assicurazione  che  bovini  che  con- 
trassero l'afta  tre,  quattro,  cinque  anni  prima,  rimasero  incolumi  in  mezzo 
ai  compagni  infetti  più  o  meno  gravemente  da  afta  epizootica.  Al  Nichelino 
ebbi  occasione  di  verificare  lo  stesso  fatto:  in  una  stalla  di  28  bovine, 
22  che  ebbero  l'afta  5  anni  fa  rimasero  ora  refrattarie,  mentre  le  altre  6 
s'infettarono  tutte  della  epizoozia  per  quanto  disseminate  fra  le  immuni 
e  perciò  rimaste  sanissime. 

Godesti  esempi,  bene  constatati,  dimostrano  quanto  a  lungo  possa  durare 
il  periodo  d'immunità  prodotto  dallo  sviluppo  cosidetto  spontaneo  della 
malattia  e  quanta  importanza  acquisterebbe  una  immunizzazione  artificiale 
ancorché  dovesse  ripetersi  ogni  volta  che  si  teme  lo  sviluppo  della  malattia, 
la  quale,  per  quanto  in  generale  poco  temibile,  può  sempre  essere  seguita  da 
più  o  meno  gravi  conseguenze,  in  ogni  caso  da  danni  economici  piuttosto 
notevoli. 

La  siero-  ed  emoterapia  (1),  che  due  anni  fa,  sotto  la  mia  direzione,  fece 
veri  miracoli  nel  Novarese  nella  lotta  contro  l'afta  epizootica,  parve  per  un 
po'  menomata  da  critiche  partigiane  o  finemente  interessate;  ma,  come 
avviene  delle  cose  buone  e  ben  fondate,  essa  è  risorta  sotto  migliori  auspicii. 

Nessun  dubbio  che  al  LOffler  ed  all'Ecker  spetta  il  merito  di  aver  tentato 
primi  la  sieroterapia  per  prevenire  e  combattere  l'afta  epizootica  negli 
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animali,  singolarmente  bovini,  ovini  e  suini.  LSffler,  in  modo  speciale 
largamente  sussidiato  dal  Governo  tedesco,  ha  da  parecchi  anni  affrontato 
la  grave  questione  e  dopo  aver  dimostrato  talune  proprietà  molto  impor- 
tanti del  virus  aftoso,  sperimentò  estesamente  la  sieroterapia  dell'afta; 
ma  la  immunità  da  lui  ottenuta  col  siero  essendosi  mostrata  debole  e  di 
poca  durata,  pensò  per  un  momento  di  rinforzarla  colla  sieroaftina,  vale 
a  dire  con  siero  di  animali  immunizzati,  a  cui  aggiungeva  linfa  virulenta, 
tolta  direttamente  dalle  vescicole  dell'afta. 

Malgrado  però  questa  modificazione,  i  risultati  non  fiu-ono  incorag- 
gianti; si  ebbero  anzi  nella  pratica  effetti,  in  taluni  luoghi,  poco  meno 
che  disastrosi,  per  cui  l'eminente  sperimentatore  ritornò  allo  studio  della 
semplice  sieroterapia. 

Nocard  e  Leclainche  (2)  riassunsero  questi  lavori  del  L5ffler  nel  seguente 
passo,  che  stimo  utile  riprodurre :«  Le  sérum  des  animaux  immunisés  possedè 
des  propriétés  assez  faibles,  et  l'immunité  passive  conférée  est  peu  durable. 

«  Le  sérum  le  plus  actif  n'immunise  le  boBuf  qu'à  la  dose  de  */io 
de  ce.  par  kg.  de  poids  vif,  soit  240  ce.  pour  un  bcBuf  de  600  kilos;  l'état 
réfractaire  persiste  en  moyenne  pendant  14  jours  seulement.  L'insufiBsance 
de  la  méthode  est  evidente  et  l'on  a  dù  chercher  un  procède  d'immuni- 
sation  active  et  durable.  L'échec  de  la  séraphtine  a  cependant  déterminé 
un  retour  vers  la  sérothérapie  qui  a  au  moins  l'avantage  d'étre  inoffensive. 

<  LSffler  et  Uhlenhuth  (3)  reconnaissent  que  la  prévention  par  le 
sérum  est  impraticable  chez  les  boeufs,  mais  ils  pensent  qu'elle  peut  étre 
utile  chez  le  mouton  et  chez  le  porc.  On  inocule  sous  la  peau  de  5  à 
20  ce,  suivant  l'àge  et  le  poids  des  sujets;  il  est  indiqué  d'élever  un  peu 
la  dose  pour  les  porcelets,  très  sensibles  au  virus  aphteux. 

4c  Les  avantages  de  la  sérothérapie  preventive  chez  les  petits  animaux 
sont  trop  faibles  pour  compenser  les  frais  élevés  de  l'intervention.  La 
période  d'immunisation  est  trop  courte  pour  qu'une  seule  intervention 
préserve  à  coup  sur  les  sujets  exposés,  et  la  répétition  du  traitement 
est  trop  coùteuse  pour  ètre  conseillée  >  (4). 

Ma  nel  numero  del  l*'  maggio  1903  del  ReciJieU  de  Médeoine  vélérinaire,  a 
proposito  del  siero  antiaftoso,  si  legge:  «  Il  12  marzo  u.  s.  E.  Nocard  tenne 
una  conferenza,  presieduta  da  Foex  e  Magnien,  commissari  generali  del- 
l'Esposizione, nei  locali  dell'Esposizione  generale  agricola,  per  dimostrare 
i  vantaggi  e  l'efiBcacia  delle  iniezioni  del  siero  antiaftoso. 

4c  Ogni  anno,  all'epoca  dell'Esposizione,  gli  animali  venivano  esaminati 
con  diligenza  per  riconoscere  se  erano  sani.  Malgrado  ciò,  durante  la 
mostra  compariva  sempre  l'infezione  in  un  certo  numero  di  animah,  e 
questo  evidentemente  proveniva  dal  fatto  che  taluni  proprietari,  agricol- 
tori, boari  e  negozianti,  che  passano  come  conoscitori,  importavano  la 
malattia  in  genere  dalle  località  dalle  quali  essi  provenivano. 
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«  È  contro  questo  pericolo  che  si  deve  intervenire. 

«  Per  due  anni  di  seguito  Nocard  e  Roux,  aiutati  da  Valles  e  Carré, 
continuarono  con  diligenza  le  loro  ricerche  sull'afta  epizootica,  nell'apposito 
Istituto  per  tale  studio  eretto  alla  scuola  di  Alfort;  ma  non  sono  ancora 
riusciti  a  scoprire  né  a  coltivare  il  microbio,  ciò  che  avrebbe  permesso  loro, 
senza  dubbio,  di  ottenere  un  vaccino  o  un  siero  sufficientemente  efficace. 

«  Hanno  poi  riconosciuto,  come  LSffler,  che  il  siero  di  animali  guariti 
da  un  grave  attacco  aftoso  possiede  una  certa  azione  immunizzante;  ma 
che  è  necessario  iniettarne  una  quantità  troppo  considerevole  (fino  a 
1000  ce);  sta  però  il  fatto  che  queste  iniezioni  rafforzano  l'immunità;  e 
gli  autori  sono  arrivati  a  ottenere  un  siero  che  alla  dose  [di  20  ce.  pre- 
serva i  bovini  contro  gli  effetti  d'una  inoculazione  di  molto  superiore  a 
quella  che  normalmente  infetta  gli  animali. 

«  Questi  risultati  di  laboratorio,  confermati  dalla  pratica,  danno  ragione 
della  loro  importanza  e  costituiscono  il  migliore  criterio  del  loro  valore. 

«  Disgraziatamente  però  la  sieroterapia  antiaflosa,  che  ha  azione 
immunizzante  immediata,  agisce  solo  per  una  quindicina  di  giorni.  D'altra 
parte  è  impossibile  utilizzare  questo  metodo  in  caso  di  epizoozie,  stante 
che  la  dose  di  20  ce.  dovrebbe  iniettarsi  a  ciascun  capo  di  bestiame 
ogni  15  giorni,  per  cui  sarebbe  necessaria  una  enorme  quantità  di  siero. 

«  Ma  per  ciò  che  concerne  le  esposizioni,  i  servizi  resi  da  tali  inocu- 
lazioni sono  più  che  sufficienti  e  pratici,  giacché  i  proprietari  e  nego- 
zianti evitano  in  tal  modo  il  pericolo  ed  il  danno  di  riavere  i  loro  animali 
infetti  da  afta  epizootica.  Come  ho  già  accennato,  in  un  suo  rapporto 
del  1901,  Lòffler  (5)  aveva  segnalato  un  nuovo  procedimento  per  ottenere 
nei  bovini  una  immunità  di  certa  durata  contro  l'afta  epizootica.  Questo 
metodo  consisteva  nella  inoculazione  endovenosa  di  linfa  antica  divenuta 
inattiva  per  essere  stata  conservata  nella  ghiacciaia,  linfa  che  si  mescolava 
nella  dose  di  */io  di  ce.  con  Vio,  Vio»  fino  '/io  di  ce.  di  linfa  nuova,  esposta 
per  5'  alla  temperatura  di  60^  C.  per  ucciderne  i  germi. 

«  Gli  animali  così  vaccinati,  collocati  in  una  stalla  infetta,  rimanevano 
nella  pluralità  incolumi  per  una  settimana  e  mezzo  a  tre;  quelli  che  con- 
traevano l'afta  dopo  10-14  giorni  presentavano  una  eruzione  benigna  in 
bocca  e  sulla  lingua.  I  risultati  sarebbero  quindi  apparsi  soddisfacenti: 
tuttavia  le  esperienze  praticate  avevano  dimostrato:  P  che  l'immunità 
si  manifesta  solo  dopo  un  dato  tempo;  2*^  che  la  linfa  raggiungeva  un 
prezzo  troppo  elevato  in  rapporto  alla  immunità  che  produceva,  non  suffi- 
ciente ad  impedire  che  si  sviluppi  una  epizoozia  aftosa  in  una  determinata 
regione  >. 

Queste  considerazioni  avevano  indotto  LSffler  ad  abbandonare  per  un 
momento  la  via  battuta  per  dirigere  le  sue  ricerche  alla  scoperta  di  un 
siero  che  permettesse  di  prevenire  la  infezione. 
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«  A  quattro  vitelle  venne  inoculato  per  ciascuna  e  direttamente  nelle 
vene  Vioo  di  ce.  di  linfa  fresca  virulentissima;  appena  constatata  la  reazione 
termica  a  40^  C.  (in  meno  di  22-30  ore)  si  inocularono  per  la  stessa  via 
30-50-100-200  ce.  di  siero  tolto  da  un  bue  trattato  prima  con  dosi  pro- 
gressive di  linfa.  Le  due  prime,  che  ebbero  rispettivamente  20  e  50  ce. 
di  siero,  contrassero  una  forma  benigna  di  afta  epizootica;  le  altre  due, 
che  ebbero  100-200  ce.  di  siero,  rimasero  completamente  incolumi.  Inco- 
ra^iato  da  questo  esperimento,  con  dosi  progressive  di  linfa,  procedette 
air  immunizzazione  intensa  di  bovini  che  dovevano  servire  per  la  prepa- 
razione del  siero,  e,  a  tal  fine  si  serviva  della  linfa  che  otteneva  da  colture 
sopra  maialetti  vivi,  i  quali  si  prestano  molto  bene  per  un  tal  genere 
di  lavoro. 

«  Il  siero  ricavato  dai  bovini  venne  provato  con  successo  su  altri 
bovini;  la  dose  stabilita  fu  di  75-100  ce.  Or  bene,  con  questa  dose  ottenne 
nella  pluraUtà  degli  animali  una  immunizzazione  tale  da  resistere  incolumi 
per  più  di  un  mese  nelle  stalle  infette;  taluni  ebbero  ancora  la  malattia, 
ma  sotto  forma  molto  benigna.  Da  100  ce.  la  dose  fu  abbassata  a  60  ce, 
poi  a  50  e  20  ce;  ma  queste  due  ultime  dosi  non  si  sono  manifestate 
sicuramente  preventive  e  la  metà  circa  degli  animali  inoculati  contrasse 
ancora  la  malattia. 

«  Incoraggiato  però  dai  risultati  ottenuti,  LOffler  si  mise  subito  a  stu- 
diare praticamente  gli  effetti  immunizzanti  di  questo  siero.  Una  serie  di 
epizoozie  aflose  gU  fornirono  un'ottima  occasione  e  gli  permisero  di  for- 
mulare nel  suo  rapporto  del  1901  la  seguente  conclusione:  ormai  si  può 
affermare  che  il  nuovo  siero  bovino  costituisce  un'arma  pratica  colla 
quale  noi  possiamo  d'ora  innanzi  lottare  e  vincere  questo  flagello;  ciò 
nullameno  è  necessario  proseguire  ancora  nello  studio  col  siero  in  que- 
stione e  sperimentare  soprattutto  la  sua  efficacia  nelle  forme  maligne  di 
afta  epizootica,  che  sono  causa  di  tante  perdite  agli  allevatori  della 
Germania  del  Sud  ». 

Evidentemente  L5ffler  non  aveva  conosciuto  i  nostri  lavori,  altrimenti 
avrebbe  visto  che  anche  per  l'afta  grave  e  maligna  la  questione  della 
sieroterapia  od  emoterapia  era  risoluta.  Basterà  leggere  il  nuovo  mio 
lavoro  già  citato  sulla  emoterapia  ed  emoprofilassi  dell'afta  epizootica, 
per  convincersene  completamente.  I  nostri  studi  tanto  fortunatamente 
riesciti  nel  1901  furono  compiuti  essenzialmente  sull'afta  epizootica  maligna 
o  gravissima  per  la  mortalità  cui  diede  luogo. 

«  Nel  1902,  LOffler,  partendo  dai  fatti  osservati,  cercò  di  determinare 
il  grado  d'immunità  conferita  ai  bovini  con  la  dose  tipica  di  100  ce.  di 
siero;  vale  a  dire,  a  quanta  linfa  virulenta  potrebbero  resistere  i  bovini  sot- 
toposti all'iniezione  endovenosa  di  100  ce.  di  siero,  dose  che,  nella  pratica, 
avrebbe  dato  l'immunità  a  quasi  tutti  i  bovini,  contro  l'afta  epizootica. 
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A  tale  scopo  scelse  una  serie  di  bovini  press'a  poco  del  medesimo  peso 
e  sviluppo;  a  ciascuno  iniettò  100  ce.  di  siero  e  dopo  24  ore  li  sottopose 
ad  im' iniezione  graduale  di  linfa  virulenta,  di  modo  che  a  taluni  ne  ino- 
cvlò  Viooj  ad  altri  Vw?  od  Vfo>  Vio?  Vio  e  ^/lo  di  ce.  Così  LOffler  constatò  che 
il  miglior  siero  neutralizzava  la  virulenza  di  */io  di  ce.  di  linfa,  dose 
enorme  di  virus,  quando  si  pensi  che,  in  generale,  bastano  Vioooo  o  solo 
Vioooo  di  linfa  virulenta  per  infettare  un  bovino  sano,  anche  agendo  sopra 
una  superficie  epidermica  desquamata,  con  soggetti  debolmente  contami- 
nati. Che  se  l'animale  vaccinato  viene  messo  vicino  ad  uno  ammalato  con 
grandi  afte  nella  bocca,  e  specialmente  sulla  lingua,  calcolando  che  la 
quantità  di  linfa  virulenta  data  e  sparsa  con  la  saliva  di  quest'ultimo 
può  elevarsi  a  parecchi  ce,  è  inutile  ricordare  che,  in  tali  condizioni,  i 
100  ce.  di  siero  non  conferiranno  all'animale  vaccinato  una  immunità  tale 
da  poter  resistere  alla  infezione  che  lo  minaccia.  Da  ciò  gli  insuccessi 
registrati  nel  corso  delle  vaccinazioni  fatte  nel  1901.  Per  contro,  queste 
stesse  esperienze  hanno  dimostrato  che  dosi  ripetute  di  siero,  inferiori 
a  100  ce.  e  ridotte  anche  fino  a  20  ce,  conferiscono  l'immunità  agli  ani- 
mali di  una  stalla  senza  dubbio  infetta,  alla  condizione  che  si  cerchi  di 
impedire  l'infezione  diretta  dei  vaccinati  con  l'acqua,  coi  foraggi,  con  la 
saliva  virulenta  e  che  si  pratichi  la  vaccinazione  prima  che  sia  avvenuta 
l'infezione  col  mezzo  della  sahva. 

«  Esperienze  ancora  attualmente  in  corso  hanno  per  iscopo  di  consta- 
tare possibilmente,  se  dosi  di  5-10  ce.  di  siero  valgono  ad  immunizzare 
bovini  contro  l'infezione  naturale  dovuta  a  debole  quantità  di  linfa  >. 

Le  ricerche  del  Lóffler  hanno  evidentemente  una  grande  importanza 
pratica.  Nella  lotta  contro  l'afta  egli  raccomanda  l'obbligatorietà  delle  vac- 
cinazioni a  tutti  i  bovini  ammessi  sui  mercati  e  a  tutti  quelli  provenienti 
dall'estero  o  da  un  centro  infetto.  Dalla  esposizione  del  LófiBier  emerge 
chiaro  che  la  creazione  di  un  istituto  speciale  per  la  preparazione  di  un 
siero  vendibile  a  prezzi  modici  sarebbe  il  corollario  indispensabile  di  questa 
innovazione  sanitaria,  che  egh  crede  semplice  e  di  facile  realizzazione. 

Ed  io  sottoscrivo  pienamente  a  questa  conclusione  poiché  senza  un 
centro  di  produzione  del  siero,  o  della  emoaftina,  proprietari  e  veterinari 
si  troverebbero  nella  stessa  attuale  condizione,  in  cui  essi  non  sanno 
dove  rivolgersi  non  solo  per  prevenire  ma  anche  per  curare  razionalmente 
il  loro  bestiame  contro  l'afta.  I  casi  di  afta  maUgna,  curati  felicemente  con 
la  emoaftina,  si  ebbero  già  numerosissimi  nel  Novarese,  nel  Vercellese,  in 
Lomellina  ed  in  altre  regioni,  dove  iniziati  da  me  questi  trattamenti  vennero 
continuati  colla  cooperazione  di  medici  e  di  veterinari,  per  quanto  finora 
solo  a  scopo  sperimentale,  come  risulta  anche  da  speciali  pubblicazioni. 

L'emoaftina  si  prepara  col  sangue  di  bovini  ripetutamente  inoculati, 
od  aftosati,  con  linfa  o  materiali  di  animali  infetti,  o  meglio  con  sangue 
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di  bovini  che  abbiano  superata  l'afta  grave  o  maligna  e  che  possibilmente 
siano  stati  reinoculati  più  volte  con  virus  aftoso  (linfa  raccolta  da  vescicole 
dell'afta  diluita  o  con  una  soluzione  fisiologica,  passata  alla  candela  di 
Chamberland  o  di  Berkefeld)  per  ottenere  una  saturazione  dell'organismo, 
come  si  fa  per  la  preparazione  del  siero  contro  il  carbonchio,  o  emoan- 
tracina,  che  da  parecchio  tempo  si  prepara  e  sperimenta  con  successo  nei 
bovini  nei  casi  di  mortalità,  prima  o  durante  la  vaccinazione  carbonchiosa 
quando  questa  si  pratica  mentre  è  già  manifesta  l'epizoozia  carbonchiosa. 
Il  sangue  degli  animali  fortemente  ed  insistentemente  immunizzati 
contro  l'afta  viene  defibrinato  man  mano  che  si  raccoglie  asetticamente 
mediante  il  salasso,  o  col  dissanguamento  dell'animale,  che  si  macella;  si 
filtra  attraverso  cotone  idrofilo  asettico  e  vi  si  aggiunge  dal  3  al  4  %  di 
etere  solforico  e  0,75  %  di  formalina  quale  viene  dalle  farmacie.  Per  tal 
modo  preparato  il  liquido  immunizzante,  che  io  ho  denominato  emoaftina, 
si  può  conservare  a  lungo  e  si  adopera  sotto  forma  di  iniezioni  sotto- 
cutanee nelle  proporzioni  di  1  o  di  Vi  ce.  (od  anche  in  una  proporzione 
minore  secondo  la  sua  potenzialità  immunizzante)  per  ogni  chilogramma  di 
peso  netto  dell'animale.  Vale  a  dire,  alla  dose  di  20-50-100-200-300  grammi 
per  capo  bovino  a  seconda  del  peso  dell'animale  da  inocularsi  e  del  grado 
di  preparazione  dell'animale  che  ha  servito  al  confezionamento  della 
emoaftina. 

Ecco  ora  riprodotte  parecchie  cure  sperimentali  che  tolgo  dal  prece- 
dente mio  speciale  lavoro,  pubblicato  nel  1901  ed  in  calce  già  citato. 

Il  giorno  3  aprile  1901,  il  senatore  Faraggiana  mi  aveva  fatto  invitare 
nella  sua  tenuta  di  Gastellazzo,  dove  si  trovavano  80  mucche,  2  tori  ed 
alcuni  manzetti  colpiti  da  afta  grave  7  giorni  prima,  cioè  il  27  marzo.  Il 
1^  aprile  era  morta  una  bovina,  il  2  ne  moriva  un'altra,  il  4  ne  morirono  4 
e  nella  notte  dal  4  al  5  altre  due  erano  morte.  Proposi  di  praticare  senza 
altro  le  inoculazioni  col  nuovo  preparato  e  alla  sera  del  5  col  dottore 
Del  Bono,  ufficiale  sanitario  di  Novara,  e  coi  dottori  veterinari  Bertone  e 
Binotti,  in  compagnia  del  vigile  sanitario  ci  recammo  a  Gastellazzo  nella 
tenuta  del  prefato  senatore. 

Giunti  colà  si  scelsero  28  vacche  più  gravemente  ammalate  e  tutte  si 
sottoposero  alla  inoculazione  del  nuovo  preparato,  emoaftina,  in  confronto 
con  le  altre  con  afta  relativamente  più  benigna  curate  diligentemente  con 
i  metodi  ordinari.  Le  iniezioni  si  incominciarono  alle  ore  20,35  del  giorno  5 
e  si  terminarono  alle  2  circa  del  giorno  6.  I  risultati  ottenuti  parvero  una 
rivelazione,  in  quanto  che  mucche  che  da  8  giorni  non  avevano  ruminato, 
ripigliarono  questa  funzione,  talune  anche  dopo  30  minuti  circa  dalla  pra- 
ticata inoculazione,  ed  il  miglioramento  fu  relativamente  cosi  rapido,  da 
destare  vero  entusiasmo  fra  gli  agricoltori  spaventati  dal  terribile  flagello. 
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Ond'è  che  si  è  proceduto  in  seguito  alla  inoculazione  con  altro  materiale 
preparato  nello  stesso  modo  e  nella  stessa  proporzione  sopra  gli  altri 
bovini  infetti. 

Il  signor  Malinverni  a  CoUobiano  Vercellese,  in  una  stalla  di  100  capi 
circa,  aveva  già  perduto  40  vacche,  6  manzette  e  8  vitelli.  Di  24  buoi 
colpiti,  6  di  recente  erano  morti;  2  il  5  aprile,  2  il  6,  2  il  7;  di  16  man- 
zetti  colpiti  ne  erano  pure  morti  6.  Fatta  la  iniezione  di  emoaftina  nella 
proporzione  stabilita,  cioè  di  300  grammi  per  i  buoi  e  di  75-100  grammi 
per  le  vitelle  e  i  manzetti,  si  è  notato  anche  qui  la  ripresa  sollecita  della 
ruminazione,  vivacità  e  in  pochi  giorni  il  ripristinamento  in  salute. 

A  San  Bartolomeo  di  Vercelli,  sopra  25  bovini  erano  già  morti  6,  di  cui 
due  vacche  il  10  e  TU;  due  il  12  ed  una  il  14  aprile  1901. 

Le  19  vitelle  e  vacche,  pure  sottoposte  ad  inoculazione  di  proporzionale 
dose  di  emoaftina,  guarirono  tutte  in  breve  tempo,  ad  eccezione  di  una 
vacca  gravemente  tubercolosa,  che  mi  venne  poi  spedita  al  laboratorio 
in  Torino  e  mi  servì  per  esperienze  e  studi. 

La  sera  stessa  del  14,  coi  signori  Tambornino  e  Borge,  veterinari  di 
Vercelli,  si  inocularono  ancora  sei  buoi  sani  dello  stesso  proprietario, 
collocati  in  una  stalla  appartata  in  fondo  al  cortile  del  medesimo  casci- 
nale, con  300  grammi  di  liquido,  lasciando  in  seguito  piena  libertà  al 
personale  della  fattoria  di  recarsi  nella  stalla  di  tali  buoi.  Nessuno  di  essi 
però  contrasse  più  la  malattia,  per  cui  si  ritennero  immunizzati  contro 
Pafta  gravissima,  maligna,  dovuta  ai  comuni  mezzi  di  contaminazione, 
come  quelli  accennati  dal  LOfller,  e  che  per  essergli  stati  ignoti  vorrebbe 
ancora  sperimentalmente  studiare. 

Si  fu  in  tale  stalla  che  ebbi  occasione  di  fare  un'importante  osserva- 
zione relativa  alla  immunità.  La  stalla  grandissima  comprendeva  due  parti 
comunicanti  fra  loro,  divise  solo  dalla  porta  d'entrata  (parte  destra  e  parte 
sinistra),  in  guisa  che  a  sinistra  vi  erano  i  bovini  del  proprietario  in 
numero  di  25,  a  destra  quelli  di  un  bergamino  lombardo  provenienti  dalla 
provincia  di  Como,  circondario  di  Lecco,  dalla  Val  Sassina.  Il  bestiame 
del  proprietario  che  non  aveva  ancora  avuto  l'afta  si  infettò  tutto  grave- 
mente e  con  le  perdite  indicate.  Le  vacche  del  bergamino,  in  numero 
di  40,  che  ebbero  l'afta  l'anno  scorso,  rimasero  perfettamente  immuni, 
mentre  frammiste  a  queste  16  manzette  e  vacche  che  non  avevano  ancora 
sofferto  l'afta,  si  ammalarono  con  due  morti  e  si  procedette  anche  sopra 
di  esse  alle  inoculazioni  curative  di  emoaftina  che  riuscirono  perfettamente. 

Il  dottor  Tambornino,  medico  veterinario  della  città  di  Vercelli,  ha 
voluto  procedere  a  prove  d'immunizzazione  servendosi  di  emoaftina  ch'io 
gli  avevo  procurato.  Ecco  come  procedette  nel  suo  esperimento.  Scelti 
due  buoi  provenienti  da  una  stalla  notoriamente  sana,  dopo  un  giorno 
di  riposo  in  ambiente  disinfettato  del  locale  ammazzatoio,  li  inoculò  sotto 
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cute  con  un  grammo  di  emoaftìna  per  ogni  chilogrammo  di  peso  dell'ani' 
male  morto,  dedotte  le  ventraglie  come  io  gli  avevo  suggerito.  Trascorsi 
otto  giorni  e  constatata  sempre  la  temperatura  normale  dei  due  bovini, 
al  nono  giorno  procedette  all'aflosazione  con  saliva  e  bava  ricavata  poche 
ore  prima  da  varie  bovine,  fra  le  più  gravi  ammalate  di  afta  maligna  in 
un  cascinale  poco  distante  da  Vercelli.  Quattro  giorni  dopo  si  manifesta- 
rono i  sintomi  della  caratteristica  malattia  in  un  bovino,  e  6  giorni  dopo 
nell'altro.  In  entrambi  però  l'afta  si  è  manifestata  in  forma  benigna;  i  due 
bovini  continuarono  a  mangiare  fieno  e  per  quanto  presentassero  afte  alla 
bocca  e  ai  piedi  senza  alcuna  cura  guarirono  rapidamente.  Evidentemente 
l'emoaftina  non  produsse  una  completa  immunizzazione,  la  quale  per 
altro  è  stata  vinta  solo  da  una  grande  quantità  di  virus  artificialmente 
inoculato  coU'aftosazione. 

Ora,  dalle  ricerche  del  LSfiìer  si  spiega  il  perchè  il  dottor  Tambornino 
non  abbia  ottenuta  la  completa  immunità  nei  due  animali  da  esperimento, 
e  come  invece  si  sia  ottenuta  nella  mia  prova  fatta  a  San  Bartolomeo  di 
Vercelli,  sopra  i  6  buoi  non  ancora  stati  infetti  da  afta. 

Nella  stessa  sua  memoria,  il  dottor  Tambornino  descrisse  i  risultati 
ottimi  ottenuti  nella  cura  dell'afta  maligna  colla  stessa  emoaftina  sopra 
oltre  150  capi  bovini  di  varia  età. 

In  consecutive  prove  ebbi  l'assicurazione  che  colla  emoaftina  preparata 
con  animali  intensamente  immunizzati  si  può  arrestare  la  malattia  ai 
singoli  focolai  di  afta  che  eventualmente  succedono  colla  immunizzazione 
di  tutti  i  bovini  del  centro  infetto. 

Per  cui,  mi  pare  che  ormai  sia  giunto  il  momento  di  dare  il  maggior 
impulso  alla  sieroterapia  dell'afta  epizootica,  o  meglio  all'emoterapia,  colla 
emoaftina  per  avere  un  materiale  di  piti  facile  preparazione  e  più  a  buon 
prezzo,  specialmente  da  noi,  dove  l'afta  fa  così  frequenti  le  sue  visite 
con  danni  grandissimi. 

In  tal  modo,  la  questione  economica  e  la  pratica  igienica  avrebbero 
un'altra  volta  trionfato  di  un  virus  ancora  ignoto,  ma  che  per  la  sua 
estrema  sottigliezza  va  pel  momento  ancora  collocato  nel  gruppo  dei 
microbii  invisibili  e  che  richieggono  nuovi  e  più  perfezionati  mezzi  e  metodi 
di  ricerca  per  il  loro  scoprimento. 

Torino,  gennaio  1904. 
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Gliniea  «lo-riiie-Uringoialrica  della  R.  UoiTersità  di  Terìn* 


Intorno  alla  cosidetta  '  Sindrome  di  Ménière 

per  il 

Prof.  Dott.  G.  GRADENIGO 


Le  nostre  attuali  conoscenze  intorno  al  caratteristico  gruppo  di  sìntomi 
detto  di  Ménière  non  sono  ancora  abbastanza  precise,  quantunque  tale 
affezione  sia  relativamente  frequente  e  formi  oggetto  di  studio  così  per 
i  cultori  della  medicina  interna  come  per  gli  otologi. 

Dopoché  P.  Ménière  richiamò  nel  1861  l'attenzione  sul  sintoma  vertigine 
ad  accessi  accompagnato  da  diminuzione  di  udito  e  da  rumori  subiettivi 
di  orecchio,  le  pubblicazioni  che  si  succedettero  numerose  in  argomento 
fecero  spesso  confondere  tra  loro  forme  morbose  evidentemente  distinte. 
La  scarsezza  del  materiale  anatomo-patologico,  trattandosi  di  malattia  che 
per  sé  non  é  causa  di  morte,  la  complessità  e  la  vastità  del  tema,  potendo 
la  vertigine,  come  é  noto,  essere  provocata  dalla  stimolazione,  oltreché 
dell'orecchio,  anche  di  differenti  altri  organi,  spiegano  in  parte  la  incom- 
pletezza delle  nozioni  che  possediamo.  Credo  perciò  non  inutile  esporre 
brevemente  in  queste  pagine  alcuni  risultati  delle  mie  osservazioni  cliniche 
in  proposito. 

È  ormai  dimostrato  che  la  vertigine  e  alcuni  disturbi  nell'equilibrio 
statico  e  dinamico  del  corpo  sono  prodotti  con  grande  frequenza  da  alterata 
funzione  dell'apparecchio  ampoUare  e  vestibolare  del  labirinto  e  dei  rispet- 
tivi tronchi  e  centri  nervosi.  La  vertigine  di  origine  auricolare  è  d'ordinario 
controdistinta  dalla  coesistenza  di  disturbi  di  carattere  acustico,  cioè  da 
una  diminuzione  della  acuità  uditiva,  che  può  arrivare  fino  alla  completa 
sordità  e  da  rumori  subiettivi  di  orecchio  di  tonalità  variabile.  Una  tale 
associazione  sintomatica  permette  di  escludere  dalle  nostre  considerazioni 
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intorno  alla  sindrome  di  Ménière  tutte  le  forme  di  vertigine  che  non  si 
accompagnano  a  determinati  sintomi  auricolari  (1). 

•  Ma  anche  dopo  di  avere  così  limitato  il  nostro  tema,  troviamo  che  la 
vertigine  da  causa  auricolare  lascia  riconoscere  numerose  varietà:  si  può 
dire  in  generale  che  essa  è  l'espressione  clinica  di  un'anormale  eccitazione 
delle  terminazioni  nervose  nei  canali  semicircolari  e  nel  vestibolo,  nello 
stesso  modo  come  i  rumori  subiettivi  sono  la  espressione  clinica  di  una 
anormale  eccitazione  della  porzione  cocleare  del  labirinto.  Ora  le  stimo- 
lazioni possono  colpire  le  terminazioni  nervose  in  parola  sia  direttamente, 
come  può  accadere  nei  traumi  e  come  accade  nelle  malattie  labirintiche 
in  genere,  sia  indirettamente,  per  propagazione  da  altre  parti  dell'organo 
dell'udito  al  labirinto,  ed  in  questo  ultimo  caso  gli  stimoli  possono  provenire 
anche  dal  mondo  esterno.  Un  getto  di  acqua  fredda  spinto  con  forza  nel 
condotto  uditivo  esterno  contro  la  membrana  timpanica  di  una  persona 
anche  sana,  una  brusca  compressione  dell'aria  nella  cassa  timpanica  attra- 
verso alla  tromba,  determinate  applicazioni  all'orecchio  della  elettricità 
possono  provocare  senso  di  vertigine;  nello  studio  della  sindrome  di  Ménière 
dobbiamo  escludere  dalle  nostre  considerazioni  tali  varietà  di  vertigini 
auricolari  provocate  artificialmente. 

£  però  da  notarsi  che  nei  casi  di  esagerata  eccitabilità  morbosa  degli 
apparecchi  labirintici,  questi  restano  più  facilmente  che  in  condizioni  nor- 
mali influenzati  anche  da  stimoli  provenienti  dal  mondo  esterno:  vedremo 
infatti  che  negli  ammalati  sofferenti  per  vertigine  auricolare  spontanea  gli 
stimoli  esterni  suono^  dettricUà  provocano  o  aggravano  i  disturbi  vertigi- 
nosi. Del  pari  in  questi  ammalati  i  bruschi  movimenti  della  testa  e  del 
corpo  sono  sufficienti  a  determinare  la  vertigine. 

Altro  ottimo  criterio  di  classificazione  nosologica,  che  non  è  stato,  a 
quanto  pare,  tenuto  sufficientemente  in  conto  dagli  autori,  è  il  carattere  di 
continuità  ovvero  il  carattere  ad  accessi  della  vertigine.  Vertigini  intense, 
continue,  che  si  accompagnano  spesso  a  nausea,  a  vomito  e  che  si  pro- 
traggono, diminuendo  gradualmente  di  intensità,  per  parecchi  giorni,  si 
hanno  nei  gravi  processi  infiammatorii  o  distruttivi  che  interessano  diretta- 
mente quel  segmento  di  labirinto,  che  presiede  alla  funzione  dell'equilibrio 
(lesioni  traumatiche  dell'orecchio  interno,  labirintite  da  sifilide  acquisita, 
emorragie  labirintiche  nella  leucemia,  ecc.);  l'osservazione  clinica  ha  dimo- 
strato che  affinchè  resti  determinato  questo  sintoma  è  necessario  che  il 
processo  distruttivo  non  si  svolga  con  soverchia  lentezza  (come  in  taluni 


(i)  Gioverà  tener  presente  che  la  esistenza  contemporanea  in  un  ammalato  di  disturbi  auricolari  e 
di  vertigini  non  ci  autorizza  senz'altro  ad  ammettere  un  rapporto  di  causa  ad  effetto  tra  i  due  gruppi  di 
fenomeni  morbosi:  può  trattarsi  di  coesistenza  puramente  accidentale.  Per  stabilire  Torigine  auricolare 
delle  vertigini  sono,  come  vedremo,  buoni  criteri  il  carattere  delle  lesioni  deirorecchio  e  il  fatto  che 
Taumento  o  la  comparsa  di  rumori  di  orecchio  precede  quasi  sempre  la  vertigine. 
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casi  di  otite  interna  da  sifilide  ereditaria)  o  con  soverchia  rapidità  (come 
nella  otite  interna  da  parotite);  nel  primo  caso  la  stimolazione  ampoUare 
e  vestibolare  non  è  sufficientemente  intensa,  nel  secondo  la  distruzione 
dell'elemento  funzionante  è  troppo  rapida  perchè  riesca  manifesto  il  risul- 
tato della  stimolazione,  cioè  la  vertigine.  Vedremo  però  che,  in  taluni  casi, 
i  processi  infiammatorii  ad  andamento  lento  nel  labirinto  sono  suscettibili 
di  determinare  anche  vertigine  ad  accessi:  nel  maggior  numero  dei  casi 
invece  tali  processi  determinano  uno  stato  vertiginoso,  leggiero,  permanente, 
piuttosto  che  veri  accessi  di  vertigine. 

Quando  in  base  alle  considerazioni  sovraesposte  escludiamo  le  forme 
ora  accennate  di  vertigini  auricolari  continue,  possiamo  definire  la  vertigine 
che  caratterizza  la  sindrome  di  Ménière  come  una  vertigine  sopravveniente 
ad  accessi,  non  determinata  da  una  causa  esterna  ben  manifesta  e  costante,  la 
quale  si  accompagna  ad  cUouni  disturbi  auricolari  {diminuzione  di  udito, 
rumori  subiettivi).  Ordinariamente  altri  disturbi  sono  legati  a  tale  sindrome 
morbosa,  e  taluni  di  questi,  come  la  nausea  e  il  vomito,  in  maniera  così 
costante  che  da  alcuni  autori  vennero  riguardati  come  parte  integrante 
della  sindrome  morbosa.  È  senza  dubbio  più  esatto  e  meglio  rispondente 
ai  fatti  di  osservazione  il  considerare  la  nausea  e  il  vomito  come  epifeno- 
meni, al  pari  del  pallore  del  viso,  dei  sudori  freddi  ecc.,  che  accompagnano 
l'accesso  tipico. 

Circoscritto  in  tal  modo  il  nostro  tema,  troviamo  che  tre  principali  sono  i 
processi  morbosi  che  danno  luogo  alla  sindrome  ricordata:  1^  piccole  emor- 
ragie, rinnovantisi  ad  intervalli  di  tempo  variabili,  nel  labirinto  o  nei  rispet- 
tivi tronchi  e  centri  nervosi  ;  2®  talune  affezioni  a  decorso  cronico  dell'orecchio 
medio  in  soggetti  particolarmente  predisposti,  le  quali  hanno  tendenza  a 
diffondersi  all'orecchio  interno  attraverso  alle  finestre  labirintiche  e  a  deter- 
minarvi lentamente  una  leggera  irritazione,  oppure,  più  raramente,  taluni 
processi  morbosi  pure  a  decorso  cronico  ma  svolgentisi  primitivamente 
negli  spazi  labirintici;  3^  disturbi  vasomotori  non  esattamente  definibili,  che 
hanno  per  sede  prevalente  od  esclusiva  le  estremità  nervose  in  questione 
o  i  rispettivi  centri,  e  la  cui  genesi  può  essere  assai  varia.  La  prima  forma 
corrisponde  abbastanza  bene  alla  sindrome  descritta  da  Ménière,  noi  potremo 
designarla  per  brevità:  forma  apoplettica;  essa  è  piuttosto  rara  e  legata  a 
particolari  alterazioni  della  crasi  sanguigna  o  del  sistema  vascolare;  in 
pratica  si  riconoscono  tutte  le  transizioni  tra  le  piccole  emorragie  rinno- 
vantisi nell'orecchio  interno  e  gli  estesi  processi  infiammatorii  o  distruttivi 
del  labirinto  nella  otite  interna  tipica.  In  ambedue  le  affezioni  havvi  sol- 
tanto differenza  nella  estensione  e  nella  gravità  delle  lesioni;  nell'un  caso 
i  segmenti  labirintici  lesi  sono  ben  delimitati  e  i  fenomeni  di  reazione  si 
rinnovano  al  prodursi  di  ogni  nuova  emorragia;  nell'altro  le  lesioni  sono 
fino  da  principio  diffuse  e  gravi,  i  fenomeni  di  reazione  sono  più  intensi 


Digitized  by 


Google 


58  G.  GRADENIGO 


e  più  duraturi  ma  non  hanno  tendenza  a  rinnovarsi  per  la  distruzione  che 
ordinariamente  loro  consegue. 

Di  gran  lunga  più  frequente  è  la  sindrome  legata  al  secondo  gruppo  di 
aUerazioni,  sindrome  che  io  proposi  di  chiamare  tipica  (1);  essa,  come  fu 
detto,  è  causata  per  lo  più  dalla  diffusione  all'orecchio  interno  di  processi 
morbosi  ad  andamento  cronico  dell'orecchio  medio  e  in  casi  speciaU  anche 
da  processi  morbosi  primitivi  del  labirinto.  Per  ispiegare  la  insorgenza  di 
accessi  di  vertigine  in  questi  casi  conviene  ammettere  che  una  stimolazione 
leggiera  e  continuata  dell'apparecchio  ampoUare  e  vestibolare,  causata  ordi- 
nariamente da  lesioni  delle  finestre  labirintiche  e  della  capsula  periotica, 
trovi  la  sua  esplicazione  clinica  in  accessi  di  vertigine.  Questi,  per  mecca- 
nismo di  insorgenza,  sono  analoghi  a  quegli  accessi  di  epilessia  che,  come 
è  noto,  vengono  determinati  da  una  compressione  esercitata  dopo  un  trau- 
matismo da  frammenti  ossei  depressi  della  teca  cranica  su  talune  regioni 
corticali  del  cervello.  Tali  alterazioni  perilabirìntiche  furono  in  questi  ultimi 
tempi  illustrate  dalle  belle  ricerche  isto-patologiche  di  Siebenmann  e  di 
Habermann. 

Meno  studiata  è  la  terza  forma,  la  vasomotoria;  questa  è  dovuta  proba- 
bilmente a  fattori  molteplici  e  complessi  e  può  aversi  in  svariate  malattie 
sia  funzionali  (isterismo,  nevrastenia),  sia  organiche  del  sistema  nervoso 
e  circolatorio. 

Interessa  assai,  anche  nel  riguardo  pronostico  e  terapeutico,  poter 
distinguere  tra  loro  le  differenti  forme  di  Ménière  ora  accennate:  ciò  si 
può  fare  nel  maggior  numero  dei  casi  quando  si  tenga  conto,  oltreché 
dell'aggruppamento  dei  differenti  sintomi,  anche  delle  note  funzionali  che 
presenta  l'organo  dell'udito. 

La  forma  apoplettica  offre  i  caratteri  funzionali  della  otite  interna: 
diapason  vertice  lateralizzato  all'orecchio  migliore,  rispettivamente  al  sano; 
Rinne  positivo,  difetto  uditivo  prevalentemente  od  esclusivamente  localiz- 
zato ai  toni  acuti  (da  1024  a  2048  vibrazioni  doppie),  con  partecipazione 
o  no  dei  toni  acutissimi,  al  limite  superiore  della  scala  musicale  (da  20  a 
40  mila  vibrazioni  doppie). 

La  forma  che  abbiamo  definito  come  tipica  presenta  i  caratteri  fun- 
zionali della  otite  mista,  media  cioè  ed  intema,  salvo  nei  rari  casi  nei 
quali  sieno  prevalenti  i  caratteri  della  otite  interna:  il  campo  uditivo  offre 
difetto  di  percezione  per  i  toni  bassi  (limite  inferiore  della  scala  musicale 
spostato  verso  l'alto,  a  64,  96,  perfino  256  V.  D.)  in  rapporto  colle  lesioni 
dell'orecchio  medio  —  e  contemporaneo  difetto  di  percezione  per  i  toni 
acuti  —  in  rapporto  colle  lesioni  dell'orecchio  interno.  Il  diapason  vertice 


(1)  Krankheiten  des  Labyrinths  und  des  n.  acusticus  in  Schwartze*s  Handbuch  fùr  Ohrenheìlkunde, 
U,  pag.  492,  Leipzig  1893. 
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non  è  lateralizzato;  il  Binne  anche  con  toni  di  96  V.  D.  è  francamente 
negativo.  Abolita  la  percezione  del  battito  dell'orologio  debole  per  contatto 
sulle  ossa  del  cranio. 

Nella  terza  forma,  o  vasomotoria,  i  caratteri  funzionali  sono  meno 
costanti:  di  solito  il  difetto  uditivo  è  leggiero  e  qualche  volta  riscontrabile 
solo  nel  periodo  che  precede  o  segue  immediatamente  l'accesso.  Questo  sin- 
toma  della  relativamente  buona  conservazione  dell'udito  è  ottimo  criterio 
differenziale. 

Nelle  varie  forme  di  vertigini  auricolari  havvi  per  lo  più  aumentata 
eccitabilità  elettrica  dell'apparecchio  labirintico  per  l'equilibrio:  si  deter- 
mina facilmente  la  vertigine  galvanica  con  un'intensità  di  corrente  inferiore 
ad  un  MA. 

Non  è  mia  intenzione  di  tracdare  anche  soltanto  sommariamente  il 
quadro  clinico  delle  differenti  varietà  che  può  offrire  la  sindrome  di  Ménière  ; 
mi  limiterò  ad  illustrare  alcune  particolarità  che  mi  paiono  degne  di  inte- 
resse e  avrò  riguardo  più  specialmente  alla  sindrome  tipica,  assai  più 
frequente  ad  incontrarsi  nella  pratica,  sindrome  che,  come  abbiamo  visto, 
sta  per  lo  più  in  rapporto  con  affezioni  croniche  dell'orecchio  medio. 

Perchè  resti  determinata  in  tali  casi  la  sindrome  di  Ménière  non  è  suffi- 
ciente la  lesio^ie  auricolare  periferica,  è  necessario  concorrano  altri  fattori, 
sicché  si  può  affermare  che  tale  sindrome  non  compare  che  in  soggetti 
particolarmente  predisposti.  Troviamo  anche  qui  qualche  cosa  di  analogo 
a  quello  che  la  rinologia  moderna  ha  dimostrato  avvenire  per  certe  forme 
dì  asma  riflesso  da  polipi  nasali  ;  non  basta  la  presenza  dei  polipi  perchè 
gli  accessi  di  asma  compaiano,  ma  è  necessaria  una  predisposizione 
individuale. 

Concorrono  ad  esplicare  il  quadro  sintomatico  caratteristico  di  Ménière 
tre  principali  fattori  che,  nella  maggioranza  dei  casi,  troviamo  riuniti  nello 
stesso  ammalato:  t*^  la  lesione  auricolare  colle  note  cliniche  ben  definite 
ora  descritte;  2*^  una  esagerata  eccitabilità  del  sistema  nervoso;  3®  disturbi 
nella  funzionalità  del  tubo  gastro-intestinale  o  nel  ricambio  organico 
(anomalie  di  digestione,  stitichezza  abituale,  uricemia,  alterazioni  renali  e 
cardiache,  ecc.).  Il  trattamento  curativo  non  potrà  dare  buoni  risultati  che 
a  patto  vengano  tenuti  nel  debito  conto  i  molteplici  fattori  morbosi  ora 
ricordati^ 

L'esistenza  di  una  predisposizione  individuale  spiega  nel  miglior  modo 
perchè  tale  sindrome  compaia  talora  come  malattia  familiare. 

In  uno  dei  casi  da  me  osservati,  che  concerneva  un  uomo  di  52  anni,  eravi  una  sorella  di 
56  anni,  nevrastenica,  che  aveva  sofferto  per  molto  tempo  di  rumori  di  orecchio  e  di  accessi 
tipici  di  vertigine  auricolare;  un'altra  sorella  di  60  anni  presentava  anch'essa  gravi  sintomi 
nevrastenici,  lipotimie  facili,  convulsioni,  ma  conservava  gli  orecchi  sani.  Di  due  fratelli 
l'uno  era  alcoolista,  l'altro  offriva  sintomi  di  esaurimento  cerebrale. 
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In  un  secondo  ammalato  che  presentava  una  sìndrome  con  prevalente  carattere  vasomotorio, 
la  madre  aveva  sofTerto,  per  la  durata  di  circa  7  anni,  di  accessi  vertiginosi  legati  a  sordità 
sinistra  di  grado  elevato;  a  detta  del  figlio,  tali  accessi  si  sarebbero  dileguati  in  coincidenza  di 
un  trattamento  diretto  contro  disturbi  di  digestione. 

Un  altro  fatto  che  non  trovo  accennato  dagli  autori  è  la  possibilità 
della  recidiva  dopo  alcuni  anni,  dopoché  tutti  ì  fenomeni  morbosi  sono 
scomparsi.  Come  è  noto,  la  forma  di  Ménière  tipica  suole  durare  da  uno 
a  tre  anni  ;  dopo  questo  tempo,  sia  in  seguito  al  trattamento  istituito,  sia 
forse  anche  spontaneamente,  gli  accessi  sogliono  diminuire  di  frequenza 
fino  a  cessare  del  tutto.  Si  è  inclinati  ad  attribuire  nelle  forme  organiche 
tale  guarigione  all'andamento  progressivo  del  processo  morboso  nell'orecchio 
interno  :  al  periodo  di  reazione  funzionale  seguirebbe,  in  seguito  all'avve- 
nuta distruzione  delle  estremità  nervose,  il  periodo  in  cui  prevalgono  i 
sintomi  della  mancata  funzione.  Va  notato  che,  per  quanto  concerne  i 
rumori  di  orecchio,  fatti  analoghi  si  osservano  in  molte  malattie  aurico- 
lari ad  andamento  progressivo;  i  rumori  devono  venire  considerati  clini- 
camente come  espressione  della  eccitazione  morbosa  dell'apparecchio 
cocleare. 

In  alcuni  casi  mi  fu  dato  di  osservare  la  ricomparsa  degli  accessi  tipici,  dopo  un  periodo 
più  0  meno  lungo  di  tempo  nel  quale  erano  cessati.  Un  mio  paziente,  ad  esempio,  credette 
per  6  anni  di  essere  completamente  guarito  e  si  abbandonò  di  nuovo  ad  un  metodo  di  vita 
intemperante,  abusando  di  alcoolici  e  di  cibi  diflicilmente  digeribili:  la  ricomparsa  improvvisa 
ed  in  forma  grave  degli  accessi  valse  a  fargli  riprendere  il  trattamento  già  messo  in  opera  con 
buon  risultato  la  prima  volta.  In  un  impiegato  di  42  anni  gli  accessi  tipici  erano  scomparsi 
per  circa  tre  anni,  quando  ripresero  di  improvviso  con  grande  intensità. 

Gli  accessi  di  Ménière  insorgono  per  lo  più  senza  causa  esterna  apprez- 
zabile; si  può  notare  che  quelli  particolarmente  intensi  e  prolungati  (della 
durata,  ad  esempio,  di  12,  24,  48  ore)  si  seguono  con  minore  frequenza 
che  gli  accessi  leggieri  e  corti  (da  Va  a  2,  3  ore).  È  indubitato  che  a  deter- 
minare la  esplosione  dell'accesso  concorrono  certe  condizioni  del  sistema 
nervoso  e  le  emozioni  violente  in  genere;  in  uno  dei  miei  casi,  ad  esempio, 
che  concerneva  un  grande  industriale,  gli  accessi  tipici,  che  si  ripetevano 
solo  alla  distanza  di  3  o  4  mesi,  venivano  occasionati  da  impeti  di  collera  da 
cui  il  paziente  era  preso  in  seguito  a  dispute  coi  proprii  operai.  La  grande 
parte  che  ha  il  sistema  nervoso  in  tale  malattia  è  indicata  dalla  esistenza 
in  taluno  dei  pazienti  di  particolari  fenomeni  trofonevrotici  :  in  una  signora 
di  mia  osservazione,  affetta  da  sìndrome  tipica,  i  disturbi  auricolari  èrano 
stati  qualche  anno  prima  preceduti  da  alopecia  generale  e  da  disturbi 
vari  vasomotorii. 

Lo  stato  di  ripienezza  dello  stomaco  sembra  essere  senza  influenza  nel 
determinare  gli  accessi;  invece  talune  mie  osservazioni  farebbero  ritenere 
che  le  passeggiate  al  sole  nella  stagione  calda  e  l'atto  della  masticazione 
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determinino  spesso  direttamente  l'accesso.  Il  sole  agisce  evidentemente 
come  congestionante  del  capo;  Tatto  del  masticare  determina  modificazioni 
nelFapparecchio  tubario  e  nella  aereazione  della  cassa  timpanica  e  può 
per  tal  modo  far  esplodere  i  fenomeni  di  reazione  da  parte  del  labirinto. 
Abbiamo  visto  come  nella  sindrome  di  Ménière  la  eccitazione  abbia 
luogo  ad  un  tempo  e  sull'apparecchio  cocleare  (rumori  subiettivi)  e  sullo 
apparecchio  ampoUare  e  vestibolare  (vertigini  e  turbe  di  equilibrio);  ora 
è  interessante  stabilire  che  in  alcuni  rari  casi  la  stimolazione  resta  limitata 
nel  labirinto  al  segmento  acustico  ed  in  altri  al  segmento  per  l'equilibrio. 
Finalmente  in  altri  casi  ancora  è  possibile  osservare  come  l'eccitazione  si 
diffonda  dall'uno  all'altro  segmento  sia  nello  svolgimento  progressivo  della 
malattia,  sia  nel  periodo  di  un  singolo  accesso.  Nella  grandissima  maggio- 
ranza delle  affezioni  auricolari  progressive  compaiono  prima,  in  ordine  di 
tempo,  i  rumori  subiettivi;  le  vertigini  si  manifestano  solo  più  tardi  con  un 
accesso  iniziale,  che  ordinariamente  è  uno  dei  più  violenti  di  quanti  segui- 
ranno! In  alcuni  casi  è  il  fatto  inverso  che  si  verifica;  non  sono  segnalati 
ancora  rumori  di  orecchio  e  già  compaiono  precocemente  accessi  tipici  di 
vertigine;  solo  più  tardi,  a  distanza  talora  di  anni,  si  iniziano  i  rumori.  Nei 
primi  periodi  della  malattia  si  potrebbe  in  tali  casi  dubitare  della  origine 
auricolare  della  vertigine,  se  un  esatto  esame  obiettivo  e  funzionale  del- 
l'orecchio non  rivelasse  per  lo  più  anche  in  tali  pazienti  la  esistenza  di 
lesioni  caratteristiche  dell'organo  dell'udito,  sovente  ignorate  dallo  stesso 
ammalato. 

Una  signora  di  40  anni  fu  cólta  ad  un  tratto,  tre  anni  prima  che  io  la  visitassi,  senza  causa 
apprezzabile,  da  intense  vertigini  con  vomito,  sicché  dovette  venir  trasportata  a  Ietto,  dove 
rimase  alcune  ore,  mantenendo  la  testa  immobile  e  gli  occhi  chiusi,  perchè  il  più  piccolo 
movimento  aggravava  le  sofferenze.  Gli  accessi  che  non  si  accompagnavano  a  perdita  di 
coscienza  —  questo  è  il  carattere  quasi  costante  dell'affezione  —  si  ripeterono  ad  intervalli  varia- 
bili, anche  due  volte  al  mese,  sempre  cogli  stessi  sintomi;  la  paziente  afferma  con  sicurezza 
che  dapprincipio  le  vertigini  non  si  accompagnavano  a  rumori  di  orecchio.  Solo  un  anno  e 
mezzo  circa  più  tardi  si  fecero  notare  rumori  continui  all'orecchio  sinistro,  dì  tonalità  bassa  e 
talvolta  acuta.  L'accesso  di  vertigine  nella  paziente  non  era  preceduto,  come  di  solito,  dallo 
aumento  dei  rumori  e  da  una  specie  di  aura  acustica,  ma  da  uno  stato  di  malessere  quasi 
vertiginoso.  A  poco  a  poco  si  era  stabilita  dall'orecchio  sinistro  una  sordità  di  alto  grado  coi 
consueti  fenomeni  funzionali. 

In  altri  casi,  nei  quali  il  processo  morboso  ha  andamento  più  rapido, 
i  rumori  possono  sopravvenire  poco  tempo  dopo  la  prima  comparsa  delle 
vertigini. 

Un  maestro  di  scuola  di  40  anni  venne  cólto  un  mattino  da  leggero  senso  di  vertigine  con 
tendenza  al  vomito;  in  quella  sera  stessa  avverti  ad  un  orecchio  un  fischio  intenso  di  tonalità 
media;  quando  egli  cantava  l'orecchio  ammalato  rintronava  in  modo  speciale  {diplacusif). 
Questo  avveniva  anche  per  i  suoni  esterni.  11  paziente  si  accorse  solo  allora  di  una  grave 
diminuzione  di  udito  da  quell'orecchio. 
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In  altri  casi  le  vertigini  si  accompagnano  bensì  a  rumori  intensi,  ma 
il  difetto  uditivo  non  raggiunge  mai,  neppure  a  periodo  avanzato  della 
malattia,  un  grado  molto  notevole:  si  direbbe  che  l'affezione  resti  preva- 
lentemente localizzata  al  segmento  labirintico  per  Tequilibrio. 

In  un  signore  di  anni  57,  che  sofferse  15  anni  prima  di  disturbi  nervosi  vari  e  di  debo- 
lezza agli  arti  inferiori,  fenomeni  che  scomparvero  dietro  un  adatto  trattamento  elettroterapico, 
si  stabili  d'improvviso  un  rumore  assai  intenso  all'orecchio  sinistro  quasi  di  cascata  di  acqua, 
e  pochi  mesi  dopo  il  paziente  avverti  qualche  breve  vertigine  della  durata  di  pochi  secondi 
con  tendenza  a  cadere  verso  destra  e  con  senso  di  spossatezza  generale.  Dopo  parecchi  anni  di 
relativo  benessere,  una  notte  il  rumore  all'orecchio  sinistro  assunse  improvvisamente  intensità 
cosi  straordinaria,  da  costringere  il  paziente  a  vestirsi  e  a  scappare  come  un  forsennato 
attraverso  i  campi;  comparve  poi  forte  vertigine  con  sensazione  di  freddo  all'occipite  e  senza 
nausea.  Nella  giornata  successiva  barcollamento  nel  cammino  e  incertezza  nella  vista.  3  ore 
dopo  la  scomparsa  della  vertigine  il  paziente  fu  cólto  da  senso  di  spossatezza  cosi  straordinaria 
che  dovette  coricarsi  e  restare  a  letto  per  14  giorni.  All'esame  funzionale  l'udito,  normale  a 
destra,  appariva  solo  di  poco  diminuito  a  sinistra,  orecchio  afifetto.  In  questo  caso  è  degna  di 
nota  la  intensità  dei  rumori  di  orecchio  e  delle  vertigini  in  contrapposto  alla  buona  audizione 
persistente.  Inoltre  esso  è  una  dimostrazione  clinica  del  cosidetto  tono  muscolare  labiritUico. 

È  noto  che  in  talune  forme  di  aumentata  eccitabilità  labirintica  in 
soggetti  nevrosici  (isterismo),  stimoli  sonori  possono  determinare  accessi 
di  vertigine;  meno  noto  è  che  gli  stimoli  sonori  possono,  in  casi  d'altronde 
rarissimi,  dare  origine  a  disturbi  generali  e  a  fenomeni  riflessi  vari  senza 
provocare  vertigine.  L'esempio  che  segue  illustra  bene  questo  fatto. 

Una  signora  di  anni  52,  con  eredità  otopatica,  avverti  un  anno  fa  in  seguito  a  corizza  rumori 
subiettivi  all'orecchio  destro,  i  quali  però  scomparvero  in  breve  tempo.  Più  tardi  ricompar- 
vero, sempre  a  destra,  rumori  acuti,  che  non  scomparvero  poi  più.  La  paziente  non  si  accorse 
allora  di  diminuzione  di  udito  da  questo  Iato.  Conviene  aggiungere  che  il  marito  della  paziente 
è  appassionato  suonatore  di  violino,  che  una  delle  figlie  studia  assiduamente  da  4  anni  il  pia- 
noforte, che  in  casa  si  tengono  spesso  concerti  musicali:  la  piccola  famiglia  vive  riunita  in  un 
appartamento  di  poche  camere.  Negli  ultimi  tempi  i  suoni,  specialmente  musicali,  provocano 
nella  nostra  signora  disturbi  gravi.  Quando  l'orecchio  malato  è  colpito  da  un  suono,  la  paziente 
non  prova  vere  vertigini,  né  barcollamento  nella  stazione  o  nel  cammino,  ma  invece  è  soprap- 
presa da  brividi  che  le  coiTono  per  il  corpo,  da  senso  di  pena  e  di  repulsione  vivissima,  sicché 
essa  ha  tendenza  quasi  irresistibile  di  allontanarsi  dal  luogo  da  cui  provengono  i  suoni.  Quando 
essa  faccia  violenza  a  sé  stessa  e  cerchi  di  resistere  a  questa  tendenza,  resta  per  alcune  ore  in 
preda  a  grave  agitazione  ed  irrequietudine  e  prova  parestesie  varie.  L'esame  funzionale  rivela 
nell'orecchio  ammalato  le  note  caratteristiche  della  forma  tipica  di  Móniére.  In  questo  caso  man- 
cano adunque  le  vertigini  e  si  osservano  solo  sintomi  di  esagerata  reazione  da  parte  dell'appa- 
recchio acustico  del  labirinto  :  si  potrebbe  designarlo  come  una  forma  acustica  dì  Méniére. 

Quest'ultimo  caso  offre  un  contrapposto  tipico  a  quanto  si  osserva  nella 
forma  vertiginosa  di  Ménière,  nella  quale  rapidi  movimenti  del  corpo,  della 
testa  o  anche  soltanto  degli  occhi  bastano  talora  ad  esplicare  l'accesso. 

Torino,  gennaio  1904. 
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Prof.  D.  BAJARDI 

Oontributo  air  Anatomia  patologica  della  Linfo-adenite 
cronica  semplice  (con  una  Tavola). 

Molti  mettono  in  dubbio,  ed  alcuni  negano  addirittura,  che  le  linfe- 
glandole  possano  diventare  la  sede  di  un  processo  d'infiammazione  cronica 
semplice.  Io  ho  avuto  anni  addietro  l'opportunità  di  studiare  anatomica- 
mente un  pacco  di  ghiandole  esportate  dal  collo  di  un  giovane  campa- 
gnuolo,  robusto  ed  immune  da  qualunque  labe  acquisita,  o  ereditaria,  e 
poiché  sono  convinto  che  si  tratta  di  un  caso  di  linfe-adenite  cronica 
semplice,  ne  faccio  ora  l'oggetto  di  questa  breve  nota. 

Le  ghiandole,  appartenenti  al  lato  destro  del  collo,  avevano  comin- 
ciato a  ingrossare  a  4  anni,  e  dopo  10  anni  avevano  formato  un  pacco 
che  era  grosso  come  un  uovo  di  gallina,  duro,  leggermente  lobato,  affatto 
indolente  e  mobile  in  ogni  verso.  Esso  era  cresciuto  sempre  lentamente, 
senza  dolere  e  senza  mai  presentare  nessun  segno  che  accennasse  a  un 
processo  infiammatorio  acuto,  o  subacuto. 

Il  pacco  ghiandolare  da  me  esportato  aveva  una  durezza  che  pareva 
lapidea.  La  superficie  del  taglio  era  asciutta,  biancastra  ed  appariva 
formata  da  un  fittissimo  intreccio  di  fasci  fibrosi,  in  mezzo  ai  quali  si 
distinguevano  poche  boccuccie  di  vasi,  qualche  isoletta  e  venatura  di  color 
cinerino  e  numerosi  granuli  bianchicci,  duri,  rugosi,  che  avevano  i  carat- 
teri di  concrezioni  calcaree.  Ne  isolai  qualcheduno,  ed  avendolo  messo 
in  una  goccia  di  acido  solforico  lo  vidi  sciogliersi  tutto  sviluppando 
finissime  bollicine  di  gas. 

A  occhio  nudo  non  mi  riuscì  di  vedere  in  nessuna  parte  focolai  puru- 
lenti o  caseosi.  Sulla  superficie  del  taglio  non  erano  più  riconoscibiU  le 
singole  ghiandole  che  formavano  il  pacco  perchè  cementate  così  intima- 
mente da  non  poter  distinguere  i  campi  appartenenti  a  ciascuna  di  esse. 
Ciò  nondimeno  riuscii  ad  isolarne,  un  po'  per  volta  e  con  molta  pazienza, 
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intorno  a  una  ventina.  Esse  avevano  dimensioni  che  andavano  da  quella 
di  un  chicco  di  grano  a  quella  di  una  piccola  mandorla  e  divise  nel  mezzo 
presentavano  tutte,  meno  una,  l'aspetto  macroscopico  di  piccoli  fibromi 
duri  e  più  o  meno  calcificati.  In  una  sola  trovai  conservata  la  struttura 
delle  ghiandole  linfatiche.  Essa  era  la  più  grossa,  e,  stando  alle  asserzioni 
del  paziente,  confermate  dal  medico  curante,  aveva  cominciato  ad  ingros- 
sare da  soli  due  anni,  durante  i  quali  si  era  fusa  colle  altre,  occupando 
il  polo  inferiore  del  pacco  ghiandolare. 

In  essa  apparivano  ancora  distinte  ad  occhio  nudo  la  parte  corticale 
e  la  midollare.  Nelle  sezioni  osservate  col  microscopio  si  vedeva  la  capsula 
inspessita,  infiltrata  da  cellule  giovani  e  ricca  di  vasi  sanguigni,  accanto 
ai  quali  si  notavano  qua  e  là  sezioni  di  linfatici  afferenti  assai  dilatati  e 
pieni  di  linfociti.  La  sostanza  corticale  aveva  il  maggior  numero  dei  fol- 
licoli ingrossati  per  aumento  numerico  dei  linfociti,  che  erano  normali. 
In  alcuni  follicoli  una  parte  dei  linfociti  erano  scomparsi  ed  altri  risalta- 
vano pochissimo,  così  che  la  sostanza  follicolare  appariva  in  essi  più  o 
meno  rarefatta.  Alcuni  dei  follicoli  più  periferici  lasciavano  vedere  delle 
piccole  chiazze  di  un  color  grigio  pallido  e  di  aspetto  finamente  granuloso, 
disseminate  irregolarmente  qua  e  là  ed  aventi  i  caratteri  di  piccoli  focolai 
necrobiotici.  Col  metodo  di  Weigert  per  la  colorazione  della  fibrina  appa- 
rivano fra  i  foUicoli  più  alterati,  e  specialmente  fra  essi  e  la  capsula,  delle 
striscie  e  delle  isolette  di  un  bel  colore  bleu,  residui  di  essudato  fibri- 
noso. In  nessun  preparato  ho  potuto  vedere  cellule  giganti  o  cumuli  di 
cellule  epitelioidi,  e  tutte  le  ricerche  che  ho  fatto  per  vedere  se  ci  fossero 
microorganismi  riuscirono  sempre  negative.  Nella  sostanza  midollare  non 
esistevano  alterazioni  degne  di  nota. 

L'esame  microscopico  ha  dimostrato  adunque  che  in  questa  ghiandola 
vi  erano  i  reliquati  di  un  processo  flogistico,  che  era  quasi  spento  e  nel 
quale  mancava  ogni  tendenza  alla  neoformazione  di  tessuto  di  granulazione. 

Nelle  sezioni  di  tutte  le  altre  ghiandole,  che  ho  dovuto  scalcificare  con 
alcool  cloridrico,  il  tessuto  Unfo-adenoide  era  sostituito  da  un  tessuto  fibroso 
più  o  meno  compatto  e  molto  scarsamente  vascolarizzato,  nel  quale  si  tro- 
vavano :  cellule  affusate,  ora  strette  e  schiacciate  tra  i  fasci  di  fibrille,  ora 
larghe  e  con  nucleo  vescicolare  ;  rare  cellule  migranti,  fortemente  granulose 
e  cellule  rotonde  e  piccole  che  avevano  i  caratteri  morfologici  dei  linfociti. 

Questi  si  presentavano  ora  rari  e  isolati,  ora  più  numerosi  ed  avvici- 
nati l'uno  all'altro,  non  mai  raccolti  in  gruppi  i  quali  ricordassero,  anche 
lontanamente,  la  forma  d'un  follicolo,  o  quella  di  un  cordone  midollare. 
Solo  dopo  molte  e  pazienti  ricerche  ho  potuto  trovare  in  alcune  sezioni 
qualche  follicolo  isolato  e  qualche  gruppo  di  pochi  follicoli  perduti  in 
mezzo  al  tessuto  fibroso,  che  aveva  sostituito  il  rimanente  tessuto  ghian- 
dolare. Essi  avevano  l'apparenza  di  follicoli  normali.   Qualcuno   aveva 
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attorno  uno  spazio  chiaro  che  lo  isolava  nettamente  dalla  massa  fibrosa 
circostante,  qualche  altro  invece  appariva  circondato  da  una  zona  di 
linfociti,  la  quale  da  una  parte  si  confondeva  con  esso  e  dall'altra  si  andava 
diradando  fino  a  che  si  perdeva  in  mezzo  ai  fasci  del  tessuto  fibroso. 
Studiando  attentamente  questi  residui  di  tessuto  ghiandolare  ho  cercato 
di  farmi  un'idea  del  modo  come  questo  era  andato  scomparendo.  Nella 
zona  di  linfociti  che  stava  attorno  a  un  follicolo  ho  trovato  dei  vasi 
capillari  neoformati  e  in  via  di  formazione;  ho  visto  delle  cellule  affusate 
accompagnate  da  qualche  fibrilla  connettiva  e  qua  e  là  dei  sottili  fascetti 
connettivi,  i  quali  si  avanzavano  frammezzo  ai  linfociti  fino  a  spingersi 
dentro  il  corpo  del  follicolo  (fig.  1). 

I  vasi  capillari  e  gh  elementi  di  connettivo  comune  insinuantisi  in 
mezzo  ai  linfociti  erano  provenienti  dal  tessuto  fibroso  circostante.  Sembra 
quindi  ch<3  la  scomparsa  del  tessuto  lìnfo*adenoide  sia  avvenuta  mediante 
invasione  e  sostituzione  di  tessuto  connettivo  comune  al  tessuto^  ghiando- 
lare linfatico.  Questa  sostituzione  dev'essersi  compiuta  assai  lentamente, 
la  qual  cosa  non  so  se  si  debba  spiegare  piuttosto  colla  poca  attività 
formativa  del  tessuto  fibroso,  anziché  colla  resistenza  opposta  dal  tessuto 
linfo-adenoide.  Certo  è  che  i  hnfociti  possono  conservare  assai  lungamente 
i  loro  caratteri  morfologici  e  le  proprietà  tintoriali  anche  quando  si  tro- 
vano isolati  e  imprigionati  in  mezzo  a  un  connettivo  compatto  e  sclerosato 
come  quello  che  si  vedeva  nei  miei  preparati.  Però  a  lungo  andare  essi 
finiscono  collo  scomparire  per  atrofia  semplic^e,  ed  allora  la  ghiandola 
a  cui  appartenevano  è  ridotta  ad  un  semplice  nodo  fibroso,  che  ha  la 
struttura  di  un  fibroma  duro. 

L'esame  di  sezioni  colorate  con  l'orceina  o  colla  creso-fucsina  R5thig 
mi  ha  fatto  vedere  nelle  parti  più  periferiche,  cioè  in  quelle  appartenenti 
al  territorio  della  capsula,  una  discreta  quantità  di  fibre  elastiche,  le  quali 
invece  mancavano,  o  erano  molto  scarse  nella  restante  parte  della  sezione. 
Quivi,  in  mezzo  alla  massa  del  tessuto  fibroso,  ho  trovato  di  rado  qualche 
intreccio  di  fibre  e  di  fibrille  elastiche  ;  nel  maggior  numero  dei  preparati 
ne  appariva  solo  ogni  tanto,  in  mezzo  al  tessuto  coUageno,  qualcheduna 
isolata,  tozza,  varicosa  e  frammentata. 

Ma  ciò  che  più  attirava  l'attenzione  durante  l'esame  di  queste  ghiandole 
trasformate  in  tessuto  fibroso  era  la  presenza  delle  concrezioni  calcaree. 
In  alcuni  preparati  erano  molto  scarse  ed  in  altri  abbondavano  al  punto 
da  contarne  venti  e  più  in  uno  stesso  campo  del  microscopio  se  l'esame 
era  fatto  con  piccoli  ingrandimenti. 

Le  loro  dimensioni  oscillavano  da  5  a  250  m.  Ma  più  che  tutto  variava  la 
loro  forma.  Ce  n'erano  di  quelle  regolarmente  tonde  od  ovali  e  di  quelle  che 
avevano  le  forme  le  più  strane  e  le  più  irregolari.  La  fig.  2  ne  dà  un'idea 
più  esatta  di  qualunque  descrizione.  Le  concrezioni  irregolari,  che  erano 
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anche  le  più  numerose,  erano  incastrate  tra  i  fasci  e  dentro  ai  fasci  con- 
nettivi, nei  quali  avevano  origine  da  piccoli  aggruppamenti  di  granuli 
calcarei.  Quelle  regolari  erano  relativamente  scarse,  occupavano  sempre, 
o  quasi  sempre,  spazi  esistenti  tra  i  fasci  di  connettivo  ed  erano  fatte  di 
ima  sostanza  omogenea,  disposta  a  strati  regolarmente  concentrici  e  più 
chiara  nel  centro  che  alla  periferia.  In  alcune  di  esse  ho  trovato  impri- 
gionato qualche  nucleo  di  cellule  ed  in  una  perfino  qualche  fibrilla 
elastica  (fig.  3,  a,  6). 

Ho  cercato  di  conoscere  in  che  modo  si  andavano  formando  queste 
concrezioni  regolari. 

Passando  specialmente  in  rivista  numerose  sezioni  colorate  con  litio- 
carminio  e  successivamente  con  carminio  indaco,  nelle  quali  queste 
concrezioni  prendono  una  bellissima  tinta  celeste  chiara,  ho  veduto  tra 
i  fasci  connettivi  qualche  cellula  tonda  e  più  grossa  di  un  linfocito,  la 
quale  presentava  in  mezzo  ai  granuli  incolori  del  suo  citoplasma  e 
accanto  a  un  nucleo  piccolo,  fortemente  granuloso  e  colorato  in  rosso  dal 
litio-carminio,  dei  corpuscoli  splendenti  e  di  un  bel  celeste  chiaro,  simile 
a  quello  delle  concrezioni  (fig.  3,  e). 

Il  modo  di  comportarsi  di  questi  corpuscoli  di  fronte  alle  sostanze  colo- 
ranti mi  fa  credere  che  essi  siano  della  stessa  natura  delle  concrezioni. 

Di  queste  cellule  ne  ho  trovato  soltanto  pochissimi  esemplari.  Ne  ho 
poi  vedute  altre,  nelle  quali  il  contenuto  era  diventato  chiaro,  omogeneo 
e  splendente,  così  che  presentavano  l'aspetto  di  sferulé  ialine.  In  alcune 
di  queste  era  ancora  visibile  un  nucleo  stretto,  sottile,  cacciato  verso  la 
periferia;  in  altre  il  nucleo  non  era  più  visibile.  Alcune  di  queste  ultime 
erano  circondate  da  un  alone  celeste,  ora  appena  accennato,  ora  ben 
manifesto  (fig.  3,  de,/),  e  ciò  farebbe  credere  che  la  formazione  delle 
concrezioni  regolari  e  stratificate  s'inizii  attorno  a  queste  cellule  in 
degenerazione  ialina. 

È  stata  dimostrata  la  loro  origine  dalle  pareti  di  piccoli  vasi  che  hanno 
subita  la  degenerazione  ialina.  Sono  note,  fra  le  altre,  le  osservazioni  di 
Kockel  (1)  e  di  Kichensky  (2),  i  quali  hanno  trovato  in  casi  di  pietrifica- 
zione del  polmone  le  pareti  dei  capillari  e  dei  piccoli  vasi  infiltrate  di 
granuli  calcarei  e  spesso  anche  trasformate  qua  e  là  in  anelli  calcarei  com- 
pleti. Nei  miei  preparati  non  ho  veduto  nulla  che  accennasse  airorigine 
delle  concrezioni  dei  vasi  sanguigni. 

Nelle  ghiandole  linfatiche  simili  concrezioni  sono  state  osservate  poche 
volte  e  solamente  in  casi  di  linfo-adenite  cronica  tubercolare. 

Esse  sono  state  ricordate  la  prima  volta  da  Virchow  (3)  e  da  Billroth  (4). 
Più  tardi  Schtlppel  (5)  ha  descritti  due  casi,  in  uno  dei  quali  esisteva  una 
grossa  concrezione  stratificata  e  circondata  da  cellule  giganti,  e  nell'altro 
una  concrezione  simile  alla  prima,  ma  più  piccola  e  contenuta  dentro  il 
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protoplasma  d'una  cellula  gigante.  Altri  due  casi  appartengono  a  Kriick- 
mann  (6)  e  l'ultimo  a  me  noto  è  stato  osservato  da  Raymond  Petit  (7). 
Questi  sono  i  soli  che  ho  potuto  rintracciare  nella  letteratura,  ma,  come  ho 
detto,  si  trattava  di  ghiandole  colpite  da  infiammazione  cronica  tubercolare. 
Invece  nel  caso  da  me  studiato  si  tratta  clinicamente  e  anatomicamente 
di  un  processo  infiammatorio  cronico,  semplice. 

Lo  è  clinicamente  pei  sintomi  raccolti  all'epoca  dell'operazione  e  per 
l'andamento  che  ha  avuto  nel  corso  di  dieci  anni,  durante  i  quali  non 
furono  mai  osservati  nelle  ghiandole  ammalate  focolai  di  rammollimento, 
e  lo  è  anatomicamente,  perchè  nelle  moltissime  sezioni  che  ho  fatto  di  ogni 
ghiandola  non  ho  trovato  nulla  che  accennasse  a  un  processo  d'infiam- 
mazione cronica  tubercolare.  Mi  si  potrà  obbiettare  che  è  mancata  la  prova 
dell'innesto  negli  animali,  ma  ciò  non  può  bastare  ad  infirmare  la  diagnosi 
di  linfo-adenite  cronica  semplice,  tanto  più  che-  se  fossero  esistite  le  note 
di  un  processo  tubercolare,  queste  le  avrei  dovuto  riscontrare  nella  prima 
ghiandola  esaminata,  nella  quale  il  processo  di  flogosi  era  ancora  in 
evoluzione. 

Come  ho  detto  in  principio,  la  esistenza  della  linfo-adenite  cronica 
semplice  è  messa  in  dubbio  da  molti,  e  da  alcuni  è  anche  negata.  Molto 
probabilmente  ciò  dipende  dalla  sua  rarità  di  fronte  alla  frequenza  delle 
forme  tubercolari,  rarità  che  è  rispecchiata  anche  dalla  penuria  dei  lavori 
pubblicati  in  proposito.  Di  fatto  sono  pochissime  le  osservazioni  di  linfo- 
adenite  cronica  semplice  pubblicate  fin  qui.  Le  ultime  sono  quelle  comuni- 
cate da  Delbet  in  una  seduta  del  XIV  Congresso  dei  chirurghi  francesi  (8). 
Però  nei  casi  riferiti  da  Delbet  il  processo  era  ancora  in  piena  evoluzione, 
così  che  il  quadro  clinico  e  il  reperto  anatomico  erano  assai  differenti  da 
quelli  descritti  nella  mia  osservazione.  Le  ghiandole  linfatiche,  le  quali 
reagiscono  lentamente  all'irritazione  indotta  in  esse  da  piogeni  attenuati, 
o  dalle  loro  tossine,  subiscono  col  tempo  processi  involutivi,  per  cui  il  loro 
scheletro  fibroso  va  aumentando  poco  per  volta  a  spese  del  parenchima. 
In  questo  modo  esse  finiscono  nel  corso  di  anni  per  trasformarsi  in  nodi 
formati  da  tessuto  compatto,  sclerosato,  come  quello  di  vecchie  cicatrici, 
o  meglio  di  fibromi  duri. 

E  poiché  il  tessuto  connettivo  compatto,  sclerosato  e  poco  vitale  va 
incontro  facilmente  alla  calcificazione,  così  non  deve  fare  meraviglia  se 
anche  le  ghiandole  linfatiche  trasformate  in  tessuto  fibroso  in  seguito  a  un 
processo  d'infiammazione  cronica  semplice,  diventano  sede  di  depositi  cal- 
carei sotto  la  forma  di  concrezioni  interstiziali  irregolari,  oppure  regolari 
e  stratificate.  Però  simili  casi  sembrano  essere  straordinariamente  rari  e 
perciò  ho  creduto  bene  di  pubblicare  questo  da  me  osservato. 

Torino,  gennaio  1904. 
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IsUtnU  d'Ifieie  della  R.  Uoireraità  éi  Ima: 


Ita  profilassi  afitimalairiea  nel  sobborgo  Bertolla  io  Topi&o 

per  il 

DoTT.  E.  BERTARELU 


Ho  riparkUo  in  queste  note  U  tentcUivo  di  profilassi  eseguito  nel  1903  presso 
TorinOy  non  solo  per  ottemperare  ai  voto  dd  Consiglio  provinciale  sanitario 
di  Torino^  ma  anche  per  esperhnentare  in  Piemonte  la  profilassi  cMnP' 
nica,  suUa  quale  si  fondano  tante  spera/nee  per  la  rigenerazione  delle  zone 
malariche. 


È  opinione  generale  che  la  città  di  Torino  sia  immune  dalla  malaria, 
come  pure  universalmente  si  ritiene  che  i  focolai  malarici  nella  provincia 
di  Torino  siano  assolutamente  scarsi.  In  realtà,  però,  i  centri  di  malaria 
nella  provincia  sono  discretamente  numerosi,  sebbene  le  forme  che  vi  si 
osservano  siano  sempre  lievi  (quasi  tutte  terzane),  e  sebbene  i  focolai 
stessi,  escluse  un  paio  di  zone,  siano  molto  ristretti  e  limitati. 

La  diffusione  degli  anofeli  è  per  contro  grande.  Vale  anzi  la  spesa  di 
ricordare  come  in  vari  Comuni  lungo  le  linee  ferroviarie  (specie  sulla  linea 
di  Modane)  in  addietro  i  casi  di  malaria  erano  discretamente  numerosi, 
e  come  in  seguito  sono  andati  scemando  e  riducendosi  a  casi  isolati  e 
rari,  mentre  il  numero  degli  anofeli  nei  pressi  dei  caselli  ferroviari  si  è 
mantenuto  ancora  assai  grande. 

Anche  in  Torino  casi  di  malaria  si  osservano  di  tratto  in  tratto.  Più 
spesso  essi  sono  manifestamente  dovuti  a  malarici  importati  dal  Vercellese 
o  da  altre  più  lontane  regioni  malariche,  talora  però  i  casi  sono  realmente 
dovuti  ad  infezione  presa  in  città.  Nel  1902,  ad  esempio,  ho  avuto  occa- 
sione di  osservare  una  piccola  epidemia  dì  terzana,  in  una  famiglia  operaia 
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di  borgo  San  Salvano,  presso  la  quale  abitava  un  allievo  del  laboratorio. 
L'anamnestico  della  madre  e  dei  due  bimbi  colpiti  escludeva  in  modo 
assoluto  che  essi  si  fossero  recati  da  molti  mesi  fuori  di  Torino,  o  anche 
solo  nei  sobborghi.  Fu  possibile  catturare  nella  casa  degli  anofeli  che 
provenivano  con  ogni  probabilità  da  alcuni  prossimi  giardini;  ma  per 
quanto  si  sia  indagato  in  tutte  le  case  vicine  per  rintracciare  la  fonte 
prima  della  infezione  non  riuscì  di  trovare  un  malarico  o  un  individuo 
che  in  addietro  fosse  stato  malarico.  Solo  si  rinvenne  un  pensionato  che 
vent'anni  prima  aveva  avuto  gravi  accessi  di  malaria  nella  provincia 
di  Roma,  e  che  poi  non  aveva  sofferto  di  recidive. 

In  realtà  di  tali  piccole  epidemie  subito  spente,  non  ostante  che  qua 
e  là  possano  trovarsi  degli  anofeli,  se  ne  riscontrano  in  Torino  quasi  tutti 
gli  anni.  Ma  il  numero  dei  casi  è  assolutamente  insignificante. 

La  cosa  è  ben  diversa  nei  sobborghi,  alcuni  dei  quali  sono  centri 
notevoli  di  malaria,  che  fortunatamente  è  rimasta  sempre  ben  localizzata. 
In  tutta  la  zona  che  corre  lungo  l'ultimo  tratto  della  Dora  e  della  Stura 
sino  allo  sbopco  dei  due  fiumi  nel  Po,  si  osservano  da  anni  casi  tutt'altro 
che  infrequenti  di  malaria.  Nel  1902  ho  riscontrato  io  stesso  un  paio  di 
decine  di  casi  lungo  la  via  di  Circonvallazione,  alla  barriera  di  Milano, 
al  Regio  Parco  e  nelle  zone  prossime  a  questi  quartieri.  Quivi  le  pozzan- 
ghere o  le  piccole  paludi  (in  gran  parte  risultanti  da  tratti  di  alveo  abban- 
donato dalla  Dora  o  dalla  Stura)  sono  numerose,  e  gli  anofeli  si  contano 
a  migliaia.  I  casi  sono  per  lo  più  leggieri,  e  raramente  si  osservano  forme 
che  non  siano  di  terzana. 

Non  è  facile  farsi  un'idea  esatta  di  quale  fosse  il  numero  dei  casi  e 
la  distribuzione  di  essi  in  addietro.  I  medici  locali  affermano  di  aver  sempre 
osservato  casi  di  malaria,  e  pare  che  prima  delle  opere  di  risanamento, 
in  tutta  la  zona  di  Borgo  Dora,  dovessero  esistere  numerosissimi  malarici. 
Anche  nelle  pubblicazioni  dell'Ufficio  d'igiene  è  fatto  qua  e  là  cenno  della 
malaria  in  questi  sobborghi;  ma  è  impossibile  ricostrurre  un  quadro 
anche  lontanamente  approssimativo  delle  epidemie  malariche  dei  sobborghi 
torinesi 

La  regione  più  colpita  è  senza  dubbio  il  Borgo  BertoUa;  il  medico 
municipale  dott.  Magnetti,  che  da  quasi  un  ventennio  abita  nella  regione, 
afferma  che  in  passato  le  epidemie  erano  ancora  più  gravi,  e  ricorda  di 
aver  osservato  qualche  caso  di  comatosa  gravissima.  In  seguito  le  epidemie 
devono  aver  assunto  un  andamento  più  leggero  ed  uniforme. 

Il  sobborgo  di  BertoUa  è  posto  nell'angolo  formato  dal  confluire  della 
Stura  e  del  Po.  Le  sue  condizioni  igieniche  sono  infelici,  non  solo  a  cagione 
delle  pozzanghere  (in  parte  dovute  allo  stagnare  di  acque  della  Stura, 
in  parte  causate  dalla  mancanza  assoluta  di  opere  per  il  deflusso  delle 
a<3que),  ma  anche  per  il  vicinissimo  sbocco  della  fognatura  di  Torino  nel 


Digitized  by 


Google 


La  profilassi  antimalarica  nel  sobborgo  BertoUa  in  Torino  71 


Po,  e  pel  ristagno  delle  acque  luride,  ristagno  determinalo  dalla  corrente 
della  Stura  che  entrando  sotto  un  angolo  quasi  retto  nel  Po,  a  valle  della 
fogna,  impedisce  il  rapido  allontanamento  delle  acque  locali.  Ne  sarebbero 
derivati  inquinamenti  gravi  dei  pozzi  ed  epidemie  di  tifo. 

La  regione  è  abitata  quasi  per  intero  da  lavandai;  le  case  sono  sparse 
su  una  vasta  superfìcie,  coltivata  a  campo  e  percorsa  da  vari  piccoli  rivi. 
Acque  stagnanti  si  osservano  specie  presso  il  Po  e  la  Stura;  generalmente 
sono  piccole  pozzanghere  temporanee,  piene  di  insetti  sempre. 

Il  sobborgo  BertoUa  risulta  costituito:  della  borgata  BertoUa  propria- 
mente detta,  dell'Abbadia  di  Stura,  e  deUe  frazioni  di  Stura  (o  Barca), 
Pascolo,  Verna,  e  di  pochi  altri  cascinali  (Scarafiotti,  ecc.).  Di  queste  varie 
frazioni  le  più  tormentate  dalle  febbri  in  addietro  erano  quelle  che  si 
trovano  più  presso  al  Po  ed  alla  Stura,  e  precisamente  il  borgo  Stura, 
Verna  e  Pascolo. 

Un  tentativo  di  bonifica  chininica  in  questo  sobborgo  si  presentava  assai 
promettente.  Anzi  la  speranza  che  avevo  avuto  dapprima,  era  quella  di 
poter  rintracciare  tutti  i  casi  di  malaria  delle  due  o  tre  annate  epidemiche 
precedenti,  trattarli  preventivamente  sin  dal  finire  dell'inverno,  e  raggiun- 
gere lo  scopo  di  non  aver  più,  o  quasi  più,  alcun  caso  di  nuova  infezione 
in  tutta  la  zona  bonificata  senza  ricorrere  al  trattamento  preventivo  dei 
sani.  Evidentemente  perchè  questo  accadesse  era  indispensabile  che  tutta 
la  popolazione  non  si  infettasse  assolutamente  altrove,  che  nessuno  degU 
individui  che  portavano  nel  sangue  forme  durature  del  parassita  sfuggisse 
all'inchiesta  e  al  trattamento  energico  chininico,  e  che  non  arrivassero  nel 
sobborgo  altri  ammalati  di  malaria;  condizione  che  era  impossibile  raggiun- 
gere. Però  se  si  potevano  curare  tutti  i  malarici  del  sobborgo,  considerando 
che  la  massima  parte  della  popolazione  non  emigra,  che  il  movimento 
temporaneo  è  quasi  per  intero  verso  Torino  ove  il  pericolo  di  infettare  è 
negativo  o  quasi,  che  i  paesi  vicini  presentano  rari  casi  di  malaria,  e  che 
—  a  detta  dell'Autorità  —  il  movimento  di  emigrazione  dal  di  fuori  nel 
sobborgo  è  nullo,  era  presumibile  che  sì  sarebbe  ottenuto  un  risultato 
notevole  almeno,  nel  tentativo  di  bonifica  umana. 

Ma  sin  dall'inizio  le  diflBcoltà  pratiche  hanno  dovuto  moderare  le 
speranze  e  restringere  anche  la  zona  d'azione.  Anzitutto  la  mancanza  di 
personale  adatto  (la  campagna  fu  fatta  solo  da  chi  scrive,  coU'aiuto  cortese 
del  dott.  Magnetti,  medico  comunale  del  Municipio  di  Torino  per  BertoUa, 
e  con  quello  veramente  encomiabile  per  zelo  e  per  entusiasmo  delle 
guardie  municipali,  e  specialmente  del  brigadiere  Chiappa  Giovanni  e 
della  brava  guardia  Romazza  Bartolomeo),  e  di  tempo  disponibUe,  costrin- 
sero a  scegliere  una  zona  alquanto  limitata  per  l'esperimento  di  bonifica. 

Naturalmente  si  scelse  la  regione  ove  i  colpiti  erano  più  numerosi,  e 
dove  i  mezzi  di  comunicazione  permettevano  a  me,  obbligato  di  recarmi 
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solo  di  tratto  in  tratto  sul  posto,  visite  meno  disagevoli.  La  zona  scelta 
comprende  la  borgata  Stura,  i  cascinali  ed  aggruppamenti  di  cascinali 
della  regione  Pascolo,  Verna,  Scarafiotti  e  Biasonetti;  zona  assai  bene 
delimitata  dal  Po,  dalla  Stura,  dal  Rivo  Freddo  e  dalla  strada  comunale. 
Si  noti  fin  d'ora  che  fuori  della  zona  indicata  i  casi  di  malaria  erano 
per  Taddietro  poco  numerosi:  anche  poco  numerosi  e  lievi  si  presentano 
nel  limitrofo  Comune  di  San  Mauro. 

Tutta  la  zona  scelta  per  la  bonifica  umana  comprende  una  popolazione 
che  si  aggira,  tenendo  conto  delle  oscillazioni  temporanee,  tra  i  1100-1200 
abitanti. 

L'anno  1902  fu  impiegato  a  rilevare  ì  casi  di  malaria,  stabilirne  il 
numero,  determinare  la  natura  dell'infezione.  Perchè  i  risultati  del  tentativo 
si  potessero  apprezzare  nel  giusto  valore,  occorreva  per  vero  una  cono- 
scenza esatta  dell'intensità  delle  epidemie  malariche  negli  anni  precedenti. 
Sgraziatamente  sui  documenti  ufiBciali  è  impossibile  ricostrurre  anche 
lontanamente  il  quadro  delle  annate  malariche  nel  sobborgo  di  BertoUa. 
Il  medico  locale  afferma  che  su  per  giù  in  questi  ultimi  tempi  si  ò  avuto 
ogni  anno  un  numero  costante  di  ammalati  di  malaria,  con  qualche  oscilla- 
zione, che  non  doveva  essere  di  gran  rilievo.  Le  guardie  municipali,  da  anni 
dimoranti  sul  luogo,  affermano  pure  unanimemente  che  in  tutti  gli  anni 
precedenti  si  avevano  numerosi  casi  di  malaria,  certo  non  inferiori  a 
quelli  del  1902. 

Secondo  il  dott.  Magnetti,  la  gran  maggioranza  dei  casi  è  di  terzana 
lieve,  rari  i  casi  di  estivo-autunnale  (talora  ha  osservato  forme  gravissime 
di  comatosa  ribelle  ad  ogni  trattamento),  assolutamente  rarissime  le 
quartane. 

II  rilievo  dei  casi  nel  1902  fu  fatto  dapprima  in  base  alle  denuncie 
del  medico  e  alle  sue  comunicazioni  orali.  Più  tardi  poi  abbiamo  assieme 
ispezionato  casa  per  casa  tutta  la  zona  destinata  alla  bonifica,  per  impe- 
dire che  casi  lievi  (specialmente  di  recidivanti  che  non  avevano  richiesto 
l'aiuto  del  medico)  sfuggissero  all'inchiesta.  Di  tutti  i  casi  pei  quali  è  stato 
possibile,  o  nell'estate-autunno  1902,  o  successivamente,  fu  fatto  l'esame 
microscopico  (coadiuvato  in  ciò  dai  colleghi  del  laboratorio);  per  alcuni 
altri  la  diagnosi  di  malaria  fu  stabilita  e  sulla  esplicita  dichiarazione  del 
medico  e  sulla  indubbia  natura  dell'infezione  risultante  dall'esame  e  dal- 
l'interrogatorio dell'ammalato.  Evidentemente  valeva  assai  meglio  avere 
la  prova  microscopica  per  tutti  :  ma  ciò,  per  varie  ragioni,  fu  impossibile. 
Che  gli  errori  effettivi  commessi  debbano  essere  però  molto  rari,  e  raris- 
simi i  casi  di  forme  non  malariche  riportate  nei  quadri  come  casi  di 
malaria,  risulta  ancora  da  due  fatti.  Anzitutto  non  ho  tenuto  conto  dei  pochi 
casi  realmente  dubbi;  questi  furono  bensì  chinizzati  in  seguito,  per  ogni 
precauzione,   ma  non   li    ho   riportati   nella  statistica.  Inoltre  per  quelli 
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dei  quali  la  diagnosi  di  malaria  non  si  potè  stabilire  che  per  la  dichia- 
razione del  medico  e  pei  dati  dell'ammalato,  è  quasi  sempre  risultato  che 
contemporaneamente  eranvi  altri  malarici  nella  famiglia,  dei  quali  ùi  possi- 
bile far  preparati  microscopici.  Per  cui  la  eventualità  di  un  errore  era  assai 
improbabile. 

Ad  ogni  modo  nelle  tavole  indico  con  asterisco  gli  individui  pei  quali 
non  fu  fatto  esame  microscopico.  Se  per  essi  non  si  può  aver  dubbio 
fondato  circa  la  natura  dell'infezione,  si  può  evidentemente  essere  più 
incerti  sulla  diagnosi  di  specie  dell'infezione  malarica.  Il  che,  dal  punto 
di  vista  della  profilassi,  interessava  meno. 

È  evidente  che,  date  queste  cause  di  errore,  e'sovratutto  non  avendo 
esteso  a  tutti  l'esame  microscopico,  la  chinizzazione  secondo  il  vero  con*^ 
cetto  di  Koch  (trattamento  dì  tutti  i  portatori  di  germi  malarici)  non 
poteva  farsi;  né  io  ho  la  pretesa  di  aver  fatto  un  tentativo  profilattico 
proprio  secondo  il  concetto  di  Koch. 

Nel  1902  si  «ono  anche  raccolte  numerosissime  zanzare  in  tutta  la 
zona  infetta  e  nelle  regioni  vicine.  Non  ho  trovato  che  una  sola  varietà 
di  Anophéles:  VAnopheles  niger^  comunissimo  in  tutte  le  case,  e  in  tutta 
la  zona  di  studio.  Esso  predomina  assolutamente  sui  (Mex. 

Ho  cercato  i  parassiti  in  una  cinquantina  di  esemplari  raccolti  in  case 
di  malarici,  ma  il  risultato  fu  negativo. 

I  caratteri  epidemici  che  ho  potuto  rilevare,  riguardanti  la  malaria 
nel  1902  in  Bertolla,  sono  i  seguenti. 

La  malaria  è  nettamente  a  carattere  benigno;  l'immensa  maggioranza 
dei  casi  è  costituita  da  terzane,  pochi  sono  i  casi  di  estivo-autunnali  ;  non 
ho  rilevati  casi  di  quartana.  Le  terzane  sono  lievi;  delle  estivo-autunnali 
solo  uno  o  due  casi  hanno  assunto  andamento  mediocremente  grave.  Le 
recidive  sono  comunissime  (nella  tavola  sono  indicati  con  lettera  r  i  reci- 
divi). Sono  stati  ritenuti  (in  mancanza  di  sufficienti  caratteri  diagnostici 
microscopici)  casi  di  prima  infezione  tutti  l  casi  riguardanti  individui 
che  da  almeno  due  anni  non  avevano  accessi.  Su  questo  criterio  non 
tutti  i  ricercatori  sono  d'accordo,  e,  senza  entrare  in  merito,  basti  ricor- 
dare che  esso  ha  servito  per  istabilire  la  divisione  tra  casi  di  recidiva  e  di 
prima  infezione. 

Parte  degli  ammalati  si  curò  da  sé  nel  1902;  ma  non  fu  sempre  facile 
stabilire  quali  avevano  seguito  le  prescrizioni  mediche  e  quali  avevano 
intrapreso  la  cura  di  propria  iniziativa,  o  non  avevano  comunque  continuato 
a  valersi  dell'opera  del  medico. 

Assieme  col  dott.  Magnelti  abbiamo  fatto  il  rilievo  clie  segue  dei  mala- 
rici nel  1902.  Speravo  che  nessuno  fosse  sfuggito  alla  inchiesta  minuta  e 
diligente,  ma  pur  troppo  alcuni  recidivi  che  né  avevano  richiesta  l'opera 
del  medico,   né  ebbero  occasione  di   parlare  con  noi  perchè  assenti  nei 
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giorni  dell'ispezione,  sfuggirono  allMnchiesta  stessa  e  non  furono  compresi 
poi  tra  i  bonificati. 

Per  ijuanto  riguarda  l'insorgere  e  il  prolungarsi  dell'epidemia  si  è 
potuto  rilevare  che  rari  sono  i  casi  di  accessi  dal  gennaio  all'aprile 
(alcuni  accessi  furono  sorpresi  in  atto  nei  primi  mesi  del  1903);  ma  già 
meno  rari  sono  i  casi  di  recidive  nel  maggio.  Alla  fine  di  giugno  si  ha 
l'erompere  vero  dell'epidemia,  e  per  quanto  mi  è  dato  di  giudicare  dal  1902 
e  dai  pochissimi  casi  del  1903,  si  hanno  contemporanee  manifestazioni  di 
casi,  con  probabilità,  di  nuova  infezione  e  di  casi  certamente  recidivanti 
(individui  che  hanno  già  avuto  febbri  negli  ultimi  due  anni).  L'epidemia 
continua  non  grave  nei  mesi  estivi  ;  la  massima  parte  dei  casi  si  presenta 
come  realmente  od  apparentemente  guarita,  ed  in  pochi  individui  le  febbri 
si  trascinano  per  più  mesi.  In  settembre  ed  ottobre  si  osservano  casi 
meno  frequenti;  talché  alla  metà  di  ottobre  l'epidemia  può  dirsi  quasi 
cessata;  nel  1902,  anzi,  ai  primi  d'ottobre,  quei  casi  erano  già  ridotti  ad  un 
numero  trascurabile.  Negli  ultimi  due  mesi  dell'anno,  poi,  è  raro  osservare 
l'insorgere  di  qualche  accesso  febbrile;  tuttavia  nella  prima  quindicina  di 
novembre  si  conta  ancora  qualche  caso. 

Riporto  qui,  distribuendoli  per  famiglia,  i  casi  rilevati  nel  1902. 
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microscopico.  Sono  esclusi  i  casi,  anche  saccessivamente  trattati,  ma  che  erano  di  dubbia  natura. 
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In  totale  quindi  si  avevano  in  borgo  Stura  43  casi,  e  nelle  altre  fra- 
zioni 40.  Di  queste  la  massima  parte  sono  casi  di  terzana  lieve,  pochi  i 
casi  di  estivo-autunnale.  La  massima  parte,  poi,  erano  recidivi. 

Noto  subito  che  un  piccolissimo  numero  di  questi  casi  furono  identi- 
ficati assai  tardi  e  solo  perchè  durante  l'inverno  1902-1903  sopraggiun- 
sero degli  accessi  febbrili.  Costoro  figureranno  poi  ancora  tra  i  casi  del  1903, 
sebbene  dovrebbero  considerarsi  come  appartenenti  all'annata  epidemica 
del  1902:  ma  a  suo  luogo  sarà  rilevato  il  fatto,  che  potrebbe  condurre  ad 
una  interpretazione  errata  dei  risultati  ottenuti. 


Durante  l'inverno  del  1903  non  si  ebbero  che  tre  casi  di  accessi  in 
individui  recidivanti  nella  zona  in  discorso.  I  casi  furono  subito  curati 
enei^camente  e  presi  in  nota  per  l'ulteriore  trattamento. 

Di  fronte  al  desiderio  espresso  dal  Consiglio  sanitario  provinciale  e 
dall'Ufficio  d'igiene  municipale  di  tentare  una  bonifica  chininica  della  regione, 
e  per  altro  lato  di  fronte  alla  scarsezza  dei  mezzi  non  era  difficile  il  com- 
prendere come  si  dovesse  limitare  il  tentativo.  Anzitutto  fu  subito  escluso 
di  chinizzare  preventivamente  i  sani:  ciò  non  solo  per  la  ragione  teorica 
già  detta  che  guidava  il  tentativo,  ma  ancora  perchè,  da  solo,  mi  sarebbe 
riuscita  impossibile  anche  una  mediocre  sorveglianza  su  tutta  la  zona.  Si 
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decìse  quindi   di   limitare   la   cura   profilattica  agli   ammalati   del   1902, 
che  erano  in  numero  di  83. 

Veramente  sarebbe  stato  meglio  comprendere  anche  tutti  gli  ammalati 
del  1901  nel  trattamento:  osservo  però  come  in  realtà  buona  parte  di 
questi  ammalati  vennero  chinizzati,  sia  perchè  in  grande  maggioranza 
appartiene  ai  recidivi  del  1902,  sia  perchè  ancora  il  1901  fu  una  annata 
malarica  discretamente  mite  nella  zona  in  esame. 

Inoltre  durante  il  corso  dell'esperimento  fu  somministrato  chinino  anche 
a  3  altre  persone  non  figuranti  nell'elenco  e  che  si  seppe  aver  sofferto 
febbri  nel  1901  senza  recidiva  nel  1902.  Con  ciò  sono  ben  lungi  dall'esclu- 
dere  che  dei  casi  sieno  sfuggiti  e  che  abbiano  poi  potuto  contribuire  a 
mantenere  il  focolaio  malarico,  ma  assolutamente  la  mancanza  di  mezzi 
non  permetteva  di  estendere  più  oltre  la  bonifica,  o  di  farla  seguendo  altri 
criterii. 

La  cura  di  queste  83  persone  e  di  poche  altre  che  per  l'incertezza  della 
diagnosi  non  ho  riportato,  sebbene  chinizzate,  fu  fatta  secondo  quanto 
l'esperienza  di  questi  anni  nelle  campagne  antimalariche  dell'Italia  media 
e  meridionale  ha  dimostrato  più  pratico  ed  utile. 

Perchè  la  popolazione  non  subisse  negativamente  la  prova,  ma  coope- 
rasse realmente  all'opera  di  bonìfica,  furono  radunati  i  capifamiglia  e  le 
persone  più  colte  e  furono  illuminati  su  ciò  che  si  stava  per  fare.  La  popo- 
lazione, composta  di  lavandai  in  gran  maggioranza,  è  intelligente  e  aperta; 
ed  al  tentativo  fu  in  generale  fatto  buon  viso. 

Nella  bonifica  chininica  ho  diviso  il  territorio  in  due  zone  :  la  borgata 
Stura  e  le  altre  frazioni. 

Fu  stabilito  che  le  43  persone  della  borgata  Stura  avrebbero  iniziato 
la  cura  preventiva  il  primo  sabato  di  aprile:  per  le  altre  zone  si  attese 
sino  a  giugno. 

Ai  43  individui  della  borgata  Stura  si  somministrò  quindi,  dalla  prima 
settimana  di  aprile  ininterrottamente  sino  alla  prima  settimana  di  ottobre, 
2  gr.  di  bisolfato  di  chinino  per  settimana  (e  dosi  inferiori  per  i  ragazzi,  in 
proporzione  diversa  secondo  l'età).  La  somministrazione  del  chinino  veniva 
fatta  da  me  coU'aiuto  delle  guardie  municipali  il  sabato.  Si  distribuiva  il 
chinino  in  tabloidi  e  nella  dose  voluta  per  i  due  giorni  di  cura  (sabato  e 
domenica).  Mi  è  stato  impossìbile  pretendere  che  da  tutti  venisse  consu- 
mato di  presenza  al  sabato  il  grammo  di  chinino;  e  la  cosa  è  stata  poi 
ancora  più  impossibile  per  ragioni  di  mancanza  di  tempo  e  personale,  alla 
domenica.  Però  non  solo  si  è  fatto  prendere,  ove  e  quando  si  poteva,  il 
chinino  di  presenza,  ma  si  è  stabilito  per  mezzo  degli  ammalati  stessi,  e 
per  mezzo  delle  guardie  municipali  che  vivono  in  mezzo  alla  piccola 
popolazione  e  che  frequentavano  quotidianamente  tutti  i  bonificati,  una 
sorveglianza  prudente  e  attiva. 
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Si  sono  rilevate  evidentemente  delle  piccole  infrazioni.  Così  taluni 
prendevano  il  chinino  al  lunedì  invece  della  domenica;  qualcuno  ancora  nei 
mesi  estivi  innalzava  le  dosi  delle  tabloidi  a  spese  di  altri  membri  della 
famiglia  pure  chinizzati.  E  di  tutte  le  infrazioni  e  dei  dubbi  ho  tenuto  nota 
a  parte.  Ma  senza  riportare  déttagU  inutili,  posso  in  piena  fede  affermare 
che  neUMmmensa  maggioranza  la  cura  fu  seguita  bene  e  con  regolarità 
sufficiente;  e  che  le  infrazioni  non  furono  mai  tali  da  poter  cambiare  in 
realtà  i  dati  necessari  ad  un  giudizio  sui  risultati  della  bonifica. 

Si  noti  che  la  massima  parte  delle  famiglie  richiedevano  esse  stesse  il 
chinino  e  che  nelle  ispezioni  improvvise  e  ripetute  delle  guardie  non 
constò  quasi  mai,  che  anche  poche  tabloidi  non  consumate  di  presenza, 
fossero  tenute  in  serbo. 

La  sicurezza  morale  che  la  bonifica  fu  fatta  sufficientemente  bene 
deriva  del  resto  dalla  conoscenza  esatta  mia  e  delle  guardie  di  tutta  la 
piccola  popolazione;  le  poche  volte  che  giunse  voce  (si  pensi  che  le  guardie 
vivono  colla  famiglia  della  vita  stessa  della  popolazione  ed  in  mezzo  al 
gruppo  più  colpito  dalla  malaria,  e  si  noti  che  gli  abitanti,  quasi  tutti 
lavandai,  quasi  mai  si  muovono  dal  borgo  eccetto  il  lunedì,  giorno  in  cui 
si  recano  in  città;  per  cui  la  sorveglianza  è  relativamente  facile)  di  abusi 

0  di  trasgressioni,  si  sono  fatte  ispezioni  e  inchieste:  ma  non  ho  potuto 
mai  rilevare  che  in  realtà  i  fatti  oltrepassassero  le  piccole  infrazioni  già 
indicate. 

Del  resto  non  si  deve  nascondere  che  in  una  attuazione  un  po'  ampia 
di  bonifica  chininica,  è  impossibile  (e  sarà  tanto  più  impossibile  nell'avve- 
nire quando  si  estenderà  la  profilassi)  far  prendere  di  presenza  e  sempre 
il  chinino  a  tutti  i  bonificati,  a  meno  di  disporre  di  un  personale  nume- 
roso. La  migliore  garanzia  è  anche  qui  la  intelligenza  e  l'educazione 
della  popolazione  che  si  vuol  bonificare:  e  sotto  tale  rapporto  non  potevo 
desiderare  zona  migUore  di  quella  presa  in  prova. 

Per  tutti  gli  individui  che  non  prendevano  il  chinino  di  presenza,  fu 
raccomandato  di  ingerire  il  medicamento  al  momento  di  coricarsi.  Si 
ebbero  poche  lagnanze  per  intolleranza,  eccezione  fatta  pei  soliti  ronzìi  o 
stordimenti  all'inizio  della  cura. 

Più  difficile  tornò  somministrare  le  pastiglie  di  bisolfato  ai  bambini; 
in  alcuni  casi  si  è  dovuto  smettere  ed  adoperare  altri  preparati  di  chinino. 

Per  gh  ammalati  delle  altre  frazioni,  la  bonifica  è  stata  condotta  un 
po'  diversamente;  ciò  sovratutto  perchè  il  territorio  era  vasto,  privo  di 
comunicazioni  comode  e  non  mi  bastava  tutto  il  pomeriggio  del  sabato  e 
buona  parte  della  domenica  per  fare  la  distribuzione  del  medicamento. 

Memore  di  quanto  Grassi  aveva  fatto  ad  Ostia,  si  cominciò  la  campagna 
con  una  cura  intensiva  profilattica.  Dal  1®  al  15  giugno  si  somministrò 

1  gr.  per  giorno  di  bisolfato  a  tutti  gli  individui  adulti  che  avevano  avuto 
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febbri  nel  1902  o  nei  primi  mesi  del  1903,  e  dosi  graduali  ai  ragazzi:  indi 
si  continuò  somministrandone  2  gr.  per  settimana  (sabato  e  domenica). 
Anche  qui  la  cura  fu  troncata  alla  prima  settimana  di  ottobre,  sia  perchè 
in  generale  a  quest'epoca  nel  borgo  le  febbri  vanno  scomparendo,  sia 
perchè  i  bonificati,  assicurati  dal  trattamento,  pregarono  insistentemente 
perchè  fosse  sospesa  la  cura,  e  non  mi  fu  possibile  costringerli  a  conti- 
nuare più  oltre  il  trattamento,  come  era  mio  desiderio  e  come  la  natura 
e  l'andamento  dell'infezione  consigliano.  Il  che  è  senza  dubbio  un  male: 
ma  è  certo  un  male  minore  nei  paesi  ove  la  malaria  ha  un  andamento 
benigno  come  nella  provincia  di  Torino,  e  dove  scompare  quasi  per  intero 
al  sopraggiungere  dell'autunno. 

Per  tutto  quanto  concerne  la  somministrazione  del  rimedio,  vale  anche 
qui  ciò  che  ho  già  ricordato  per  borgo  Stura. 

In  alcuni  cascinali,  tormentati  fortemente  dalle  febbri,  negli  anni  pre- 
cedenti, si  volle  sempre  far  consumare  il  rimedio  di  presenza;  ed  in  totale 
la  popolazione  eseguì  con  fede  e  con  diligenza  la  cura. 


Per  giudicare  i  risultati  di  questo  tentativo  profilattico,  fatto  senza 
personale  apposito  e  quasi  senza  mezzi,  occorre  anzitutto  conoscere  se 
nella  provincia  di  Torino  l'annata  malarica  del  1903  fu  grave  o  leggiera.  Il 
miglior  criterio  di  giudizio  ci  è  dato  da  Verolengo,  non  molto  lontanò  da 
boi^o  Stura  e  posto  nelle  identiche  condizioni  di  località.  Or  bene  l'annata 
malarica  a  Verolengo  (di  recente  classificata  zona  malarica)  fu  almeno 
altrettanto  grave  di  quella  del  1902.  Anche  nella  zona  limitrofa  a  quella 
bonificata  si  ebbero  alcuni  casi,  che,  sebbene  scarsi,  furono  numerosi  come 
quelli  del  1902.  Per  cui  non  c'è  ragione  per  credere  che  Tannata  malarica 
si  presentava  notevolmente  migliore  anche  per  BertoUa. 

Gli  anofeli  furono,  però,  poco  abbondanti,  e  ho  rilevato  che,  pel  prolun- 
garsi del  freddo  in  primavera,  furono  realmente  più  sparsi  che  non  nella 
annata  precedente.  Ma  ad  ogni  modo  se  ne  trovarono  in  discreto  numero 
in  tutte  le  case  esaminate. 

I  casi  di  malaria  osservati  nel  1903  nella  zona  bonificata  furono  in 
totale  19.  Di  questi,  3  (Boero,  Careno,  Bricarello)  riguardano  casi  con 
accessi  invernali,  che  furono  poi  bonificati  assieme  cogli  altri,  e  non  ebbero 
ulteriormente  febbri. 

Un  caso  (Ribero)  insorse  in  agosto,  ed  appartiene  al  gruppo  dei  boni- 
ficati. Degli  altri  15  casi,  5  sono  individui  recidivi  sfuggiti  all'inchiesta  e 
nuovamente  ammalati,  e  10  sarebbero  prime  infezioni.  Però  alcuni  di  questi 
10  malarici  negli  anni  precedenti  avevano  sofferto  di  febbri,  la  cui  natura 
non  si  potè  definire  con  probabilità;  e  non  è,  quindi,  facile  dire  se  si 
tratta  di  recidive  o  realmente  di  nuove  infezioni. 
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Comunque  (escludendo  dal  computo  dell'annata  epidemica  del  1903  i 
3  casi  di  accessi  invernali  precedenti  la  bonifica),  su  83  bonificati  si  avrebbe 
avuto  un  solo  insuccesso;  e  suUa  rimanente  popolazione  si  sarebbero  avuti 
15  casiy  dei  quali  10  probabili  nuove  infezioni. 

Se  il  successo  appare  brillantissimo  per  quanto  riguarda  il  risultato 
nei  bonificati,  può  destare  meraviglia  pel  numero  relativamente  alto  di 
nuove  infezioni.  Se  infatti  la  proporzione  tra  recidivi  e  nuovi  infetti  si 
mantenesse  tale  nelle  epidemie  gravi,  e  quando  non  si  praticasse  bonifica 
di  sorta,  in  pochi  anni  il  piccolo  borgo  non  avrebbe  un  individuo  rispar- 
miato. Come  ho  detto,  io  credo  che  anche  i  10  casi  di  prima  infezione  sieno 
in  realtà  per  buona  parte  recidive  verificate  dopo  lunghe  sospensioni  di 
tregua. 

Comunque,  in  questo  esperimento  di  profilassi  chininica,  in  una  zona 
ove  la  malaria  è  per  vero  lieve  e  ben  localizzata,  la  chinizzazione  prati- 
cata due  volte  la  settimana  con  1  gr.  di  bisolfato  per  dose,  iniziata  assai 
presto  (in  aprile)  o  incominciata  più  tardi  (nel  giugno)  con  un  periodo  di 
chinizzazione  intensiva  e  proseguita  anche  solo  sino  all'inizio  di  ottobre, 
ha  fatto  sì  che  nei  bonificati  —  in  gran  parte  recidivi  —  si  avesse  1  solo 
ammalato  su  83  chinizzati,  e  che  nella  rimanente  popolazione  i  casi  fossero 
ridotti  in  totale  a  meno  di  un  quarto  di  quelli  dell'annata  precedente. 

Certo  per  una  bonifica  completa  richiedesi  un'estensione  assai  maggiore 
della  chinizzazione,  un  trattamento  energico  di  tutti  i  nuovi  casi  (il  che  fu 
fatto  pei  casi  del  1903),  un  esame  microscopico  accurato  del  sangue  di  tutti 
gli  individui  da  sottoporsi  alla  prova  ed  una  sorvegUanza  ancor  più  attiva 
sui  bonificati  per  accertare  in  modo  indubbio  che  il  chinino  viene  ingerito. 
Né  ho  la  pretesa  di  aver  fatto  una  bonifica  chininica  rispondente  a  tutti  i 
desiderati  teorici;  solo  ritengo  che  coi  mezzi  a  disposizione  (mezzi  che  ad 
un  dipresso  corrispondono  a  quelli  che  sono  a  portata  di  tutti  i  medici  e 
di  tutti  i  Comuni  anche  poverissimi)  il  risultato  sia  notevole.  Il  qual  successo 
è  assai  più  facile  ottenere  in  regioni  come  Bertolla,  ove  la  malaria  assume 
sempre  carattere  piuttosto  lieve,  che  non  là  ove  regnano  febbri  malariche 
(specie  le  estivo-autunnali)  di  gravità  alta  e  per  la  persistenza  delle  recidive 
e  per  l'intensità  degli  accessi. 

Torino,  gennaio  1904. 
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Clinica  psichiatrica  e  Deuropalologica  della  R.  Università  di  Torino 

diretU  dal  Prof.  G.  LOMBROSO 


Ita  pressione  air(eiriosa  nella  paralisi  generale  progressiva 

per  il  Dottore 

EDOARDO  AUDENINO,  Assistente 


Il  nuovo  ardore,  con  cui  da  qualche  anno  s'attende  dai  fisiologi  e  dai 
clinici  allo  studio  della  pressione  sanguigna  e  delle  sue  variazioni  nell'uomo, 
muove  dalla  grande  importanza  che  essa  ha  per  l'influenza  esercitata  sulla 
nutrizione  e  sulla  funzione  di  tutti  gli  organi  e  dalla  modificazione  speri- 
mentale, che  ha  reso  assai  più  semplice  e  volgarizzato  il  maneggio  degli 
sfigmomanometri.  Anche  nel  campo  psichiatrico  fervono  vivamente  tali 
indagini,  specialmente  ora  che  dopo  gli  studi  di  Lange,  James,  Sergi,  Ribot 
e  Dumas  sì  vorrebbe  vedere  nei  cambiamenti  della  circolazione  la  causa 
precipua  delle  alterazioni  nel  campo  del  sentimento. 

Sokalskij  (1),  Levtschatkin  (2),  Roncoroni  ed  Orlandi  (3),  Craig  (4), 
Kornfeld  (5),  Toulouse  e  Vaschide  (6),  Vogt  (7),  Alter  (8),  Ugo  Lombroso,  ecc., 
si  occuparono  con  sfigmomanometri  diversi  dello  studio  della  pressione 
sanguigna  nelle  diverse  forme  di  alienazione  mentale,  venendo  a  conclu- 
sioni non  sempre  concordanti.  Le  ricerche  di  questi  autori  riguardano  poco 
la  circolazione  sanguigna  nella  paralisi  generale  progressiva,  eppure  i  fre- 
quenti disturbi  vasomotoriì  (cianosi  in  diverse  parti  del  corpo,  differenze 
di  temperatura  in  parti  simmetriche,  congestioni  dei  visceri,  ictus  apopteeti- 
farmiSy  ecc.)  e  le  facili  alterazioni  cardiache  (Marro  e  Conti)  (9),  stanno  ad 
attestare  che  essa  deve  essere  quasi  sempre  più  o  meno  gravemente  lesa. 

Se  noi  scorriamo  i  trattati  anche  classici  di  psichiatria  (Krafft-Ebing, 
Mendel,  Dagonet,  Kripelin,  Schille,  Charcot-Bouchard-Brissaud,  Ballet,  ecc.), 
troviamo  o  nessuno  o  solo  qualche  breve  cenno  sulla  pressione  sanguigna 
in  tale  malattia. 
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Klippel  e  Dumas  (10)  trovarono  nei  paralìtici  con  delirio  di  grandezza 
ed  euforia  una  paralisi  dei  nervi  vaso-costrittori,  acceleramento  del  polso 
e  del  respiro  ed  ipotensione.  Craig  riscontrò  la  pressione  generalmente 
abbassata;  immutata  nei  casi  con  depressione,  innalzata  in  quelli  con  ecci- 
tamento. Pilcz  (11),  che  recentemente  fece  un  lungo  studio  sulla  pressione 
degli  alienati  per  mezzo  del  tonometro  di  Gftrtner,  ha  visto  nei  paraUtici  a 
stadio  iniziale  una  pressione  quasi  normale,  che  tende  però  a  decrescere 
continuamente  nel  decorso  della  malattia,  con  qualche  rialzo  nelle  remis- 
sioni. Questo,  secondo  lui,  sarebbe  la  regola,  eccezioni  si  avrebbero  solo 
quando  la  malattia  si  accompagna  a  grave  depressione  psichica  od  a  qualche 
affezione  intercorrente  (morbo  di  Bright,  ecc.). 

Roncoroni  ed  Orlandi  osservarono  (collo  sfigmomanometro  di  Riva- 
Rocci)  nella  paralisi  forti  oscillazioni  di  pressione  da  un  giorno  all'altro,  ma 
piccole  nella  stessa  seduta,  e  Rosse  (12)  (col  tonometro  di  Gartner)  riscontrò 
nel  periodo  iniziale  della  malattia  nessuna  particolarità,  e  diminuzione  col 
decadere  delle  condizioni  corporee. 

Avendo  io,  in  alcuni  paralitici  degenti  nella  clinica  del  prof.  Lombroso, 
riscontrato,  coU'apparecchio  di  Riva-Rocci,  talora  pressioni  abbastanza  ele- 
vate, mi  parve  non  privo  d'interesse  ripigUare  tale  studio,  servendomi  del 
maggior  numero  possibile  di  ammalati,  e  seguendoli  passo  a  passo  nello 
sfacelo  del  loro  organismo.  Inoltre  ho  voluto  in  essi,  come  già  altra  volta  (13) 
il  prof.  Lombroso  aveva  al  dott.  Ugo  Lombroso  ed  a  me  consigliato  negli 
epilettici,  fare  ricerche  sfigmomanometriche  contemporaneamente  nelle  due 
braccia  per  vedere  se  le  eventuali  alterazioni  si  riflettessero  egualmente 
nelle  parti  simmetriche  del  corpo. 


Misurare  la  pressione  sanguigna  nell'uomo  in  modo  matematicamente 
esatto  è  impossibile.  Da  Vierordt  a  Gartner  numerosissimi  strumenti,  gU 
uni  originali,  gli  altri  modificazioni  di  precedenti,  vennero  ideati,  ma  i  valori 
che  con  essi  si  trovano  sono  tutti  approssimativi  (14). 

Io  mi  sono  servito  esclusivamente  dello  strumento  ideato  dal  Riva- 
Rocci,  siccome  quello  che  corrisponde  abbastanza  bene  alle  esigenze  della 
clinica  per  la  sua  semplicità  e  facilità  di  applicazione  e  che  dà  risultati 
abbastanza  soddisfacenti,  quando  sia  adoperato  con  tutte  le  cautele  che 
l'inventore  ha  suggerito  (15). 

Per  evitare  le  inesattezze  dovute  alla  cattiva  costruzione  dei  due 
apparecchi  ebbi  l'avvertenza  di  verificarli  con  un  manometro  a  mercurio 
sia  in  principio,  sia  durante  il  corso  dell'esperienza,  per  cui  i  valori  rappre- 
sentanti la  pressione  nelle  due  omerah  si  possono  paragonare  fra  di  loro. 

Uno  degli  appunti  maggiori,  che  vennero  fatti  allo  strumento  da  me 
usato  si  è  quello,  che  esso  suppone  un  elemento  soggettivo  d'apprezzamento 
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per  la  palpazione  del  polso.  Secondo  le  esperienze  del  Riva-Rocci  (16), 
la  causa  d'errore  dovuta  alla  sensibilità  varia  dei  vari  osservatori  sarebbe 
minima  (1-2  mm.  di  Hg.). 

Ad  ogni  modo,  per  ovviare  a  questo  inconveniente,  avrei  voluto  coniu- 
gare lo  sfigmomanometro  col  guanto  volumetrico  di  Patrizi  e  lasciar  dire 
alla  penna  registratrice  del  tamburo  di  Marey,  anziché  dal  dito  dell'osser- 
vatore, il  momento  preciso  della  scomparsa  del  polso  radiale,  precisamente 
come  ha  fatto  il  prof.  Patrizi  su  Musolino  (17),  ma  dovetti  abbandonare 
l'idea,  perchè  i  miei  ammalati,  oltreché  non  stare  fermi  cogli  arti,  presen- 
tavano spesso  movimenti  fibrillari  alla  mano,  che,  scritti  dalla  penna, 
potevano  generare  grande  confusione  nel  tracciato  sfigmografico. 

Però,  affinchè  l'eventuale  errore  dovuto  all'elemento  soggettivo  turba- 
tore fosse  sempre  uguale  nelle  determinazioni  mie  (fatte  contemporanea- 
mente ai  due  lati),  scelsi  come  compagno  d'esperienza  un  mio  collega  (il 
dottor  Berlini,  a  cui  porgo  i  più  vivi  ringraziamenti),  dotato  di  una 
sensibilità  tattile,  press'a  poco  uguale  alla  mia. 

Ebbi  anche  cura  di  evitare,  per  quanto  mi  fu  possibile,  le  inesattezze 
inerenti  alle  condizioni  di  esperimento;  durante  le  determinazioni  sfigmo- 
manometriche,  gli  ammalati  rimasero  seduti  (salvo  le  poche  volte  in  cui 
tenevano  il  letto)  su  sedie  della  medesima  altezza,  precisamente  come 
suggerisce  il  Potain  (18),  colle  braccia  appoggiate  sul  medesimo  tavolo,  e 
quindi  sempre  allo  stesso  livello  ed  in  camera  perfettamente  tranquilla. 
Tenni  sempre  conto  della  temperatura  ambiente,  dell'ora  in  cui  esperi- 
mentavo e  soprattutto  delle  condizioni  fisiche  e  psichiche  del  paziente. 
Dopo  tutte  queste  precauzioni  parmi  d'essermi  messo  in  condizioni  buone 
di  ricerca  e  che  i  dati  ottenuti,  sia  nei  diversi  individui,. sia  nello  stesso 
individuo  durante  il  decorso  della  malattia,  siano  abbastanza  fra  loro 
comparabili. 

Mi  son  servito  di  tutti  i  paralitici  ricoverati  in  clinica  e  di  molti  del 
manicomio  (questi  in  grazia  alla  gentilezza  del  prof.  Marro,  che  ringrazio 
vivamente);  però  il  numero  degli  ammalati  non  è  grande  come  avrei  voluto, 
perchè  alcuni  sia  per  lo  stato  di  agitazione,  sia  per  il  notevole  tremore  agli 
arti  che  impediva  di  percepire  esattamente  la  scomparsa  del  polso  radiale, 
non*  erano  adatti  all'esperimento. 

Esporrò  abbastanza  per  esteso  il  risultato  delle  mie  ricerche: 

L 

C.  P.,  d'anni  43,  dì  G.  (Novara),  meccanico.  Entrato  all'ospedale  verso 
la  metà  di  maggio  1903.  Nulla  di  speciale  nel  gentilizio,  contrasse  sifilide 
sei  anni  or  sono  e  da  due  anni  daterebbe  l'inizio  della  presente  malattia. 

Stato  psichico:  confusione  grave,  incoscienza,  amnesia. 

Paralisi  generale  progressiva:  periodo  terminale. 
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Dinamometrìa:?  (impossìbile  a  determinarsi  a  causa  della  confusione 

dell'individuo). 
Polmoni  :  nulla  d'anormale  né  alla  percussione,  né  all'ascoltazione. 
Cuore  :  urto  della  punta  nel  5®  spazio  leggermente  in  fuori  dell'emi- 

claveare;  all'ascoltazione  nulla  di  anormale. 
Urina:?  (incontinenza  della  vescica). 
31  ottobre,  ore  16:  T.  della  camera  -h  14®.  —  È  a  letto  da  varie  settimane; 
stato  demenziale  avanzato. 

Polso:  78  al  1^  ineguale,  leggermente  aritmico,  piccolo. 
Respiro:  14  al  1'. 
Pressione  arteriosa  (*):  Br.  D.  125  -  120  )      _,.  j.  rx    ^ ,  j  t 

S  105    ioft\°^®^*^P^®^^*^'^®'^°^'^*^?*^*'''- 

Media  differenza  di  pressione  tra  i  due  lati  mm.  di  Hg.  18,5. 
Destrismo  sfigmamanametrico:  Novembre,  in  principio  leggermente  miglio- 
rato, verso  la  metà  si  aggrava  rapidamente;  morto  il  14  dicembre  1903  per 
setticemia.  Non  si  è  potuto  praticare  l'autopsia. 

II. 

G.  6.  B.,  d'anni  67,  ammogliato,  di  B.,  operaio  ferroviario.  Abusò  di 
vino  e  di  liquori:  i  suoi  disturbi  si  sarebbero  iniziati  circa  4  anni  or  sono. 

Stato  psichico:  Euforico,  con  qualche  idea  delirante  di  grandezza, 
smemorato,  incosciente;  demenza  avanzata. 

Paralisi  generate  progressiva:  2®  stadio  (a  forma  demenziale). 

Dinamometrìa     ^  ^^-  ^'  ^^ 


S.  40  (♦*). 
31  ottobre  1908,  ore  10,20:  T.  W. 

Polso:  58,  ritmico,  poco    compressibile,  tardo    (arteriosclerosi  alle 

radiali  ed  alle  temporali). 
Respiro:  15  al  l^ 

Demente,  leggermente  euforico  (esame  in  posizione  seduta). 
Pressione  arteriosa:  Br.  D.  235 -  205  (media  220). 
A  sinistra  una  larga  cicatrice  impedisce  di  esaminare  con  sufficiente 
esattezza  il  polso  radiale. 

III. 

B,  6.,  di  L.  (Savoia),  d'anni  53,  contadino,  celibe.  Entrato  all'ospedale 
verso  la  fine  di  febbraio  1902.  Nessun  dato  anamnestico. 


(*)  Quando  non  vi  è  alcuna  indicazione,  le  misurazioni  della  pressione  vennero  faUe 
contemporaneamente  ai  due  lati  alla  distanza  di  2'  l'una  dall'altra. 

(**)  Faccio  notare  che  i  dati  dinamometrici  nei  paralitici  sono  poco  attendibili  a  causa 
della  poca  attenzione  prestata  al  momento  della  determinazione. 
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St^Uo  peichico:  amnesia  imponentissima,  incoscienza,  leggera  euforia ," 
stato  confusionale  grave. 

Paràlisi  generale  progressiva:  ^  stadio  (a  forma  demenziale). 

Dinamometria  .  S  ^^'  ^'  ^' 

\         S.  40. 

p  I  nulla  d'anormale,  né  all'ascoltazione  né  alla  percussione. 

Arterie  radiali  discretamente  elastiche. 
Urina:  non  albumina,  non  zucchero;  peptone  presente. 
P  giugno,  ore  17  :  T.  20^.  —  (Esame  in  posiz.  seduta).  Demenza  avanzata. 
Polso:  78  al  1',  ritmico,  eguale. 
Respiro:  20  al  1'. 

Pressione:  Br.  D.  165  -  230  -  210  - 190  )  media  pressione     mm.  203,8. 
S.  193-235  )      »       diflf.  press.      »      16,5. 

5  giugno,  ore  8,30:  Br.  D.  165  -  165  )  media  pressione     mm.  165,0. 

S.  166  - 165  i      »       diflf.  press.       »        0,5. 

Totale:  media  pressione       mm.  184,4. 

»         »      diflT.  di  press.      »        8,5. 
Mancinismo  sfigmomanometrico. 

IV. 

6.  6.,  ammogliato,  fabbro,  d'anni  59,  di  Se.  (Novara).  Entrato  all'ospedale 
verso  la  fine  di  ottobre  1903.  Contrasse  sifilide  in  epoca  non  ben  stabilita  ; 
la  presente  malattia  dura  da  parecchi  anni,  durante  i  quali  ebbe  diversi 
accessi  apoplettiformi  (?).  Dal  lato  della  psiche  notasi  ideazione  confusa, 
memoria  debolissima.  Delirio  saltuario,  espansivo  e  depressivo. 
Paralisi  generale  progressiva:  2®  stadio. 
Dinamometria.  SBr.D.  73. 103.  100. 
(         S.  70.   98.104. 

p  ,        .    ?  nulla  di  anormale,  né  all'ascoltazione  né  alla  percussione. 

Reni:  urina  d.  1030  .  prova  di  Esbach  e  Heller,  di  Nylander  negativa. 

6  novembre,  ore  17:  T.  h-  18^  —  (Esame  in  posizione  seduta).  Demente. 

Polso:  74,  ritmico,  ineguale. 
Respiro:  20. 
Br.  D.  147  .  150  - 140  - 148  .  143  j  140,8. 
S.  140  - 132  .  137  .  135  -  136  )     9,6. 
Pressione  costantemente  maggiore  a  D. 
Destrismo  sfigmomanometrico. 

V. 

6.  V.,  di  S.  (Asti),  d'anni  43,  calderaio.  Entrato  all'ospedale  verso  la 
metà  d'aprile   1902.  Nessun  dato  anamnestico.  Alla  sua  entrata  aveva 
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delirio  di  grandezza  assurda;  da  qualche  mese  è  incosciente,  incoerente, 
in  demenza  completa. 

Paralisi  generale  progressiva:  2®  stadio. 

Dinamometria  .  i  ^^'  ^'  ^• 
(        S.  50. 

p  [  nulla  d'anormale,  né  all'ascoltazione  né  alla  percussione. 

Reni  normali. 
24  ottobre  1903,  ore  17:  T.  14^.  —  (Esame  in  posizione  seduta).  Demente 
tranquillo. 
Polso  :  79,  ineguale,  leggermente  aritmico,  poco  compressibile. 
Respiro:  21. 
Mani  cianotiche. 
Br.  D.  224  -  205  -  225  -  215  -  220  )  21 6,7. 
S.  224  -  215  -  211  -  213  -  215  j     6,2. 
Tiene  per  V  le  braccia  sollevate. 
Br.  D.  220-220-2:30-238)221,2. 
S.  215-218-207-222)    11,5. 
11  novembre,  ore  16:  T.  15**.  —  Condizioni  psichiche  immutate. 
Polso  :  86,  ritmico,  ineguale. 
Respiro:  27  al  1'. 

Br.  D.  195-198  )211. 
S.  218-233  )    2a 
Tiene  per  1'  sollevate  le  braccia. 
Br.  D.  240-290-208  )  232,3. 
S.  218-220-218)    34,0. 
Totale:  media  pressione  in  riposo    .    .    .    213,8  =  17,6  )  Totale  220,3. 
»         »  »        dopo  sollevamento  226,7  =  22,7  )       ^        20,1. 

Pressione  ora  maggiore  a  destra,  ora  a  sinistra;  ambidestrismo  sflgmo- 
manometrico  parallelamente  all'ambidestrismo  dinamometrico. 

VI. 

P.  6.,  d'anni  43,  di  6.  (Torino),  celibe,  disegnatore.  Entrato  ai  primi  di 
luglio  1902.  Non  ereditarietà,  contrasse  sifilide  in  epoca  non  precisabile, 
frenosi  paralitica  conclamata,  2**  stadio. 

9  maggio  1903,  ore  10.  —  Ebbe  un  attacco  epilettiforme  nella  notte, 
confuso,  non  delirio  (esame  in  posizione  seduta). 
Br.  D.  132  -  135  -  140  j  188,8. 
S.  140  - 141  -  142  j      7,8. 
Mancinismo  sfigmomanometrico. 
Uscito  dal  Manicomio  di  Torino,  morì  nell'ottobre. 
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VII. 

M.  A.,  d'anni  S8,  di  Torino.  Entrato  ai  primi  di  settembre  1903.  Nessun 
dato  anamnestico. 

Stato  psichico:  incosciente,  confuso,  amnesico. 

Paralisi  generale  progressiva:  3^  stadio. 

31  ottobre  1903,  ore  16,45:  T.  h-  14^  —  Demenza  grave  senza  delirio. 

PI        .    ?  nulla  degno  di  rilievo. 

Reni  :  urina  né  albumina,  né  zuechero. 
Polso:  73,  piccolo,  ritmico,  ineguale. 
Respiro:  15  al  1'. 
L'ammalato  é  a  letto  da  circa  mezz'ora. 
Br.  D.  109.110.105-110-110)117,7. 
S.  121  -  139  - 136  -  79  - 130  i    24,6. 
Mancinismo  sfigmomanometrico. 

Vili. 

M.  D.,  conducente,  d'anni  47,  di  Torino.  Entrato  all'ospedale  ai  primi 
d'ottobre  1903.  Contrasse  sifìlide  in  epoca  non  precisata. 
Staio  psichico:  incosciente,  amnesico,  confuso. 
Paralisi  generale  progressiva:  3^  stadio. 
Br.  D.  33. 


Dinamometria  .  j        q  on 

Cuore  :  alla  percussione  si  riscontra  l'area  cardiaca  assoluta  legger- 
mente diminuita;  ictus  al  5®  spazio  all'indentro  dell'emiclaveare, 
all'ascoltazione  leggero  soffio  sistolico  alla  punta;  sugli  altri  focolai 
nulla  di  particolare. 
Polmoni:  enfisema  polmonare  (parte  anteriore  dei  due  polmoni). 
Reni:  urine? 
31  ottobre  1903,  ore  16,55:  T.  h-  13*^.  —  L'ammalato  é  a  letto  da  varie 
settimane. 

Polso:  82  al  1',  ineguale,  con  leggiere  aritmie. 
Respiro:  15  al  1'. 
Br.  D.  130-138-138)185,6. 
S.  134-138-135)     2,8. 
Ambidestrismo  sfigmomanometrico. 

IX. 

R.  V.,  di  B.  (Torino),  ammogliato  con  prole,  contadino,  d'anni  52. 
Entrato  verso  la  fine  di  ottobre  1903.  Non  eredità  né  nevropatica,  né 
psicopatica.  La  malattia  sarebbe  esordita  un  anno  fa. 
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Staio  psichico:  amnesico,  confuso,   è  per  lo  più  tranquillo;  talora, 

specialmente  verso  sera,  è  un  po'  depresso.  Nessun  delirio. 

ParcUi9i  generale  progressiva  :  2®  stadio  (a  forma  nettamente  demenziale). 

...  Br.  D.  50. 
Dinamometna  . 


S.  46. 

Cuore:  area  assoluta  leggermente  impicciolita,  perchè   i    polmoni 
sono  un  po'  enfisematosi.  Toni  profondi  in  tutti  i  focolai;  d'altro 
nulla  degno  di  rilievo. 
Urina  :  né  albumina,  né  zucchero. 
30  ottobre,  ore  16:  T.  14^.  —  Demente,  senza  delirio  (esame  in  posizione 
seduta). 

Polso:  79,  piccolo,  ritmico,  eguale. 
Respiro:  15  al  1'. 
Br.D.  138 -134-1 30  j  188,6. 
S.  134-134-132)     2,0. 
16  novembre,  ore  16,30:  T.  lo**.  —  Sempre  confuso,  senza  delirio. 
Polso:  70,  ritmico,  ineguale. 
Respiro:  16. 
Br.  D.  155  - 145  - 137  - 138  - 130  )  187,8. 
S.  135  - 141  - 136  -  131  - 130  )     6,4. 
Tiene  sollevate  per  T  le  braccia. 

Br.  D.  135  -  140  - 134  -  140  j  18d,8. 
S.  131 -144- 143- 140  j     4,2. 
Media  della  pressione  in  riposo  135,7  —  4,2. 

»  »         dopo  sollevamento  138,3  —  4,2. 

Totale:  media  pressione  186,6  —  4,2. 
Destrismo  sfigmomanometrico  parallelamente  al  destrismo  dinamometrico. 


B.  L.,  orologiaio,  d'anni  40,  di  Brescia,  ammogliato.  Entrato  ai  primi 
di  gennaio  1903.  Contrasse  sifilide  5-6  anni  pHma  della  sua  entrata  al 
Manicomio. 

Staio  psichico:  amnesico,  incosciente,  idee  deliranti  di  grandezza  a 
carattere  demenziale,  euforia  moderata.  Solamente  talora  a  lunghissimi 
intervalli  é  depresso  e  piange. 

Paralisi  generale  progressiva:  2®  stadio  (a  forma  espansiva). 

uore       /  nulla  di  anormale  né  all'ascoltazione  né  alla  percussione. 
Polmoni  ) 

Reni:  urina  normale. 

11  maggio,  ore  15,30:  T.  18^*.  —  È  a  letto.  Euforia,  delirio  espansivo. 

Br.  D.  198-203)203 

S.  207-205)  5  mm.  di  Hg. 
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14  maggio,  ore  10:  T.  37^4.  Euforico.  —  È  a  letto  perchè  non  può 
reggersi  sulle  gambe. 

175. 
2. 

16  maggio,  ore  10.  —  È  a  letto:  euforico. 

Br.  D.  183-186  j  188. 

S.  188-198  i     9. 

1®  giugno,  ore  17.  —  È  a  letto:  euforico. 

Br.  D.  131  - 132  |  133. 

S.  135-134)      3. 

Totale:  media  della  pressione  174  mm.  di  Hg. 

»  »      differenza  di  pressione  4,7  mm.  di  Hg. 

Mancinismo  sfigmomanometrico. 

L'ammalato  nell'estate  andò  sempre  più  aggravandosi  e  morì  il 
20  ottobre  1903.  All'autopsia  si  riscontrò  oltre  alle  solite  alterazioni  delle 
meningi  e  del  cervello:  cuore  leggermente  ipertrofico  con  prevalenza  del 
ventricolo  sinistro;  placche  abbastanza  estese  di  at eroma  all'aorta.  Pizzo 
interno  della  mitrale  ispessito,  ventricolo  destro  sfiancato.  Rene  da  stasi. 

XI. 

R.  A.,  d'anni  52,  di  Torino,  caffettiere,  ammogliato.  Entrato  verso  la 
metà  di  maggio  1903.  Abusò  di  vino,  liquori  e  di  tabacco.  La  presente 
malattia  s'iniziò  due  o  tre  anni  or  sono. 

Staio  psichico:  incosciente,  confuso,  amnesico. 

Paralisi  generale  progressiva:  2®  stadio  (a  forma  nettamente  demenziale). 

Dinamometria  .  }  ^^'  ^'  ^' 
ì  S.  33. 

Destrismo  motorio. 

Cuore:  urto  della  punta  nel  5^  spazio,  un  po'  all'in  fuori  della  mam- 
millare; alla  punta  i  toni  oscuri:  leggermente  accentuato  il  primo 
sul  focolaio  dell'aorta  e  della  polmonare. 
Polmoni:  nulla  di  anormale. 

Urina:  leggermente  acida,  d.  1028,  né  albumina,  né  zucchero. 
19  ottobre,  ore  17,16:  T.  12^.  —  È  alzato,  demente  senza  delirio. 
Polso:  89,  ritmico,  ineguale,  celere,  facilmente  compressibile. 
Arterie  discretamente  compressibili. 
Br.  D.  140-135-142-137  (  180,B. 
S.  144-141-139-138  j      8,6. 
21  ottobre,  ore  17.  —  Condizioni  psichiche  immutate. 
Polso:  84,  ritmico,  un  po'  Ineguale. 
Br.  D.  138-134-138-142-140  i  180,6. 
S.  141  -  148  - 130  - 146  -  139  1      d,8. 
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23  ottobre,  ore  17,10.  —  Condizioni  psichiche  immutate. 

Polso:  90,  piccolo,  celere,  aritmico,  ineguale,  facilm.  compressibile. 
Br.  D.  145-145-140-135  i  149,1. 
S.  154-153-163-158  1    15,7. 

Totale:  media  di  pressione  142,7. 

»  »       differenza  di  pressione      7,7. 

(j\v  Ti  fin 

S.  40-30. 


Mancinismo  afigmomanometrico. 


XII. 


L.  L.,  d'anni  40,  di  S.  (Foggia).  Entrato  ai  primi  di  giugno  1899.  Abusò 
di  vino  e  di  liquori;  contrasse  sifilide  in  epoca  non  precisata.  Gatisrao  e 
piaghe  da  decubito. 

Stato  psichico:  confuso,  incosciente. 
Paralisi  generale  progressiva:  3^  stadio. 

24  ottobre,  ore  17.  —  A  letto  da  due  mesi:  stato  gravissimo. 
Cuore:  toni  deboli,  non  soffii. 

Polso:  99-108,  aritmico,  ineguale,  filiforme.  Leggera  contrattura  al 
braccio  destro. 
Br.  I).  135-130-117-110  j  mm.  di  Hg.  115,7. 
S.  110-110-110-104  (     >  >.      14,5. 

Destrismo  sfigmomanometrico. 

Morì  il  1^  dicembre  1903.  Al  tavolo  anatomico  si  riscontrò,  oltre  alle 
solite  alterazioni  alle  meningi  ed  al  cervello:  cuore  in  degenerazione  grassa, 
muscolatura  floscia,  valvole  intorbidate,  raggrinzate. 
Reni  in  degenerazione  grassa. 

XIII. 

D.  E.,  di  Marsiglia,  d'anni  33,  meccanico.  Entrato  verso  la  metà  di 
ottobre  1903.  Eredità  psicopatica  dal  lato  paterno.  Fu  alcoolista.  Contrasse 
sifilide,  presentemente  ha  manifestazioni  terziarie  e  la  triade  basedowiana. 

Stato  psichico:  incosciente,  confuso,  amnesico.  Talora  delirio  di  gran- 
dezza sbiadito  con  leggera  euforia. 

Paralisi  generale  progressiva  :  2®  stadio. 

Dinamometria  .  |  ^^'  ^'  ^' 

ì  S.  76. 

Cuore       \ 

Polmoni   >  completamente  normali  (esame  in  posizione  seduta). 
Reni         ) 
30  ottobre,  ore  16.  —  Confuso,  senza  deUrio  speciale. 
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Br.  D.  145-150-145-158-154  ,  159,9. 
S.  176- 165- 1()8- 168- 170  '    19. 
Polso:  127,  pieno,  poco  compressibile. 
Respiro:  20. 
Mancinismo  motorio  e  mancinismo  sfigmomanometrico. 

XIV. 

R.  L.,  d'anni  39,  di  M.  (Francia),  fattorino  postale.  Entrato  ai  primi  di 
luglio  1903.  Nessun  dato  anamnestico. 

Stato  psichico:  incosciente,  confuso,  dismnesico.  Leggera  euforia* 
Paraiisi  generale  progressiva:  3**  stadio. 
Cuore        ì 

Polmoni    /  nulla  d'anormale. 
Reni  ) 

Dinamometria:  D.  21  —  S.  25.     . 
31  ottobre  1903,  ore  16,15:  T.  12^.  —  È  a  letto,  ma  quasi  tutti  i  giorni  sta 
qualche  ora  alzato.  Nell'estate  scorsa  ebbe  qualche  accesso  apoplettiforme. 
Confuso,  non  delirio. 

Polso:  88,  leggermente  aritmico  ed  ineguale. 
Respiro:  20. 
Br.  D.  127-124  /  128,2. 
S.  142-120  i      9,5. 

XV. 

G.  F.,  impiegato,  d'anni  44,  ammogliato.  Entrato  verso  la  fine  di  giugno 
1902.  Ereditarietà  similare  dal  lato  materno.  Abuso  di  alcool,  contrasse 
sifilide  in  epoca  non  precisata.  La  presente  malattia  esordì  circa  tre  anni 
or  sono. 

Slato  psichico:  incosciente,  confuso;  da  qualche  mese  è  continuamente 
inquieto,  irascibile,  con  delirio  di  persecuzione,  sospettoso. 

Frenosi  paralitica:  2*^  stadio  (a  forma  depressiva). 
Urina:  non  albumina,  non  zucchero. 

^  ,        .    •  non  è  stato  possibile  praticare  l'esame. 
Polmoni    \ 

2  maggio,  ore  10.  —  Esame  in  posizione  seduta. 

Br.  D.  232  -  252  1  250. 

S.  262-262  i    20. 

Mancinismi)  sfigmomanometrico. 

XVI. 

M.  M.,  d'anni  30,  celibe,  pompiere,  di  Torino.  Entrato  verso  i  primi 
di  marzo  1903. 
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Stato  psichico  :  confuso,  incosciente,  amnesico,  talora  leggermente  esaltato. 
ParcUiai  generale  progressiva:  2^  stadio. 
Dinamometria.lBr.D.52.57. 

(  S.  60. 

Cuore       \ 

Polmoni   >  nulla  degno  di  rilievo. 
Reni         ) 
12  maggio  1903,  ore  10.  —  Confuso,  non  delirante  (posizione  seduta). 
Br.D.  162-160-159  )  155,8. 
8.149-153-152)      9,0. 
12  ottobre,  ore  16,40.  —  Condizioni  psichiche  non  mutate. 
Polso:  93-90,  piccolo,  facilmente  compressibile. 
Br.D.  158-146-145  (  154,6. 
S.  162 -157- 150  i      3,3. 
23  novembre.  —  Leggera  euforia:  l'ammalato  dice  che  gli  pare  di  essere 
ubbriaco. 

Polso:  104,  ritmico,  ineguale. 
Respiro:  16. 
Br.D.  165-160-165  i  169,8. 
S.  175  - 173  - 181  I    13,0. 
Tiene  sollevate  le  braccia  per  l'. 


Br.D.  160-165 
S.  166-173 


166. 
7. 

Media  di  pressione  in  riposo  160.    —  Difif.  di  press.  8,4. 

»  »  dopo  sollevamento  166.    —    >  »        7,0. 

Totale:  media  di  pressione  161,5. —    »  >        8,0. 

Mancinismo  motorio  e  spesso  mancinismo  sfigmomanomelrico. 

XVII. 

6.  D.,  d'anni  45,  di  V.  (Torino),  macchinista,  ammogliato.  Entrato  ai  primi 
di  ottobre  1903.  Fu  forte  bevitore;  contrasse  sifilide  in  epoca  non  precisata. 
Stato  psichico:  confuso,  incosciente,  demenza  avanzata. 
Paralisi  generale  progressiva:  3^  stadio. 
Polmoni   \ 

Cuore       [  nulla  degno  di  riUevo. 
Reni         ) 
24  ottobre  1903,  ore  16:  T.  h-  14®.  —  Confuso:  vago  delirio  di  grandezza 
(esame  in  posizione  seduta). 

Polso:  88,  ritmico,  facilmente  compressibile,  piccolo. 
Respiro:  15-17. 
Br.D.  120-120-120  (  121,8. 
S.  123-125-123  I      3,6. 


Digitized  by 


Google 


La  presBÌone  arteriosa  nella  paralisi  generale  progressiva  93 


Tiene  sollevate  le  braccia  per  2^ 

Br.D.110-128  j  117,5. 

S.  115- noi    11,5. 

2'dopo:Br.D.  110-117  )  114,2. 

8.115-115  1      3,3. 

13  novembre.  —  Alzato,  confuso,  agitato. 

Br.  S.  124  -  125  |  124,5. 
La  pressione  è  prevalentemente  maggiore  a  sinistra. 
Morto  rs  dicembre  1903;  non  potè  essere  praticata  l'autopsia. 

XVIII. 

M.  P.,  d'anni  33,  barbiere,  ammogliato.  Entrato  verso  la  metà  di  maggio 
1902.  Eredità  analoga  dal  lato  paterno.  Durata  della  malattia  circa  3  anni. 
SXcUo  psichico:  ebbe  delirio  di  grandezza  assurdo;  nel  tempo  dell'osser- 
vazione, demenza  avanzata  con  qualche  vaga  idea  delirante  di  grandezza. 
Leggera  euforia. 

ParaUsi  generale  progressiva:  2^  stadio. 

Cuore:  area  assoluta  completamente  nei  limiti  normali;  all'ascolta- 
zione nulla  degno  di  rilievo  se  non  una  leggera  accentuazione  del 
2®  tono  sul  focolaio  dell'aorta  e  della  polmonare. 

zr'  I  -•'«  "•'-"PO-"'  ^  *- 

^.  ,  .       \  Br.  D.  35. 

Dmamometria  .  ^    oi 

'    »    b.  dì. 

12  maggio  1903,  ore  10  (esame  in  posizione  seduta). 
Br.D.  138-138-140  I  138. 
8.135-136.138)      2. 
96  ottobre,  ore  10,46:  T.  -♦-14.  —  È  alzato,  demente:  qualche  idea  deli- 
rante di  grandezza. 

Polso:  65  —  Respiro:  17  al  1'. 
Br.  D.  133  j  135. 
S.  137  1      4. 
31  ottobre,  ore  10.  —  È  alzato.  Condizioni  psichiche  immutate. 
Polso:  81,  ritmico,  eguale,  discretamente  compressibile. 
Respiro:  18. 
Br.  D.  135-133-135-142-140  i  128,7. 
S.  110-121-121-124-126  i    16,6. 
4  novembre,  ore  16:  T.  18^.  —  È  alzato. 

Polso:  80,  leggermente  aritmico  ed  ineguale. 
Respiro:  15-16. 
Br.  D.  137  - 137  -  137  -  137  -  137  (  133,6. 
S.  132  - 132  - 132  -  130  -  125  I     6,8. 
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Lo  faccio  mettere  a  letto  per  20':  però  non  rimane  tranquillo,  ma  si 
muove  continuamente,  volendo  alzarsi. 
Polso:  86. 
Br.D.  147-152  i  144,2. 
S.  138-140  i        9. 
5  novembre,  ore  8,30.  —  È  ancora  a  letto:  non  ha  fatto  colazione. 
Polso:  67-66,  regolare,  ritmico,  ineguale. 
Respiro:  17. 


^       .  1  Br.  D.  137-134-138-140  i  132,1. 

Pressione    (         o.    ^^«    ^^.    .^^    .^.. 


S.  127-124-128-129  \    10,2. 
Media  pressione:  alzato  132,4.  —  Media  difif.  di  pressione  9,1. 
>  »  a  letto  138,1.  —      »         »  »  9,6. 

Destrismo  dinamometrico  e  sfigmomanometrico. 

XIX. 

A.  B.,  d'anni  41,  di  G.  (Torino),  tessitore,  ammogliato.  Entrato  verso 
la  fine  di  marzo  1903.  Eredità  paterna  similare.  Durata  della  malattia  da 
circa  2  anni. 

StcUo  psichico:  amnesico,  incosciente,  demente.  Talora  leggermente 
depresso. 

Paralisi  generale  progressiva  :  2^  stadio  (a  forma  nettamente  demenziale). 
Dinamometria? 
Polmoni  e  reni:  normali. 
Polso:  65-80,  regolare  per  ritmo  ed  ampiezza. 
Cuore:  area  assoluta  nei  limiti  normali;  urto  nel  5**  spazio  al  */«  cm. 
all'interno  dell'emiclaveare;  alla  punta  ascoltasi  talora  un  soflBo 
dolce  sistolico  (con  conservazione  del  tono)  e  leggera  accentua- 
zione del  2®  tono;  si  propaga  un  poco  verso  la  base  del  cuore, 
perdendosi   in  prossimità  del  margine  dello  stemo.  Negli  altri 
focolai  nulla  di  anormale. 
Maggio  : 
Media  pressione  (§  ^^^^Z)     183  mm.  12  (media  differenz.)  '"  Situ  "') 

Giugno  :  >  in  riposo. 

Media  pressione  (*6^^f,iS)  152,5  »    16,2     »  >  »      ) 

Luglio: 
Media  pressione  (Jl  JJJ'ISi)   161,7  >    20,2     )>  >  >  > 

Novembre  : 
Media  pressione  (9  peVu^)   164,3  >    16,8     >  >>  >  > 

La  pressione  presentò  oscillazioni  da  giorno  a  giorno,  talora  notevoli 
anche  nella  stessa  seduta;  la  pressione  minima  trovata  è  stata  95  e  la 
massima  270. 
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Le  condizioni  psichiche  e  fisiche  durante  i  mesi  d'osservazione  rimasero 
press'a  poco  invariate. 

Totale  media  pressione  (in  riposo)  156,1  -  17 

(media  di  116  determinazioni  bilaterali). 
»  »  »  (dopo  sollevamento  delle  braccia)  144  -  21 

(media  di  6  determinazioni  bilaterali). 
Il  14  luglio,  in  cui  il  tono  sentimentale   era   depresso  e   l'ammalato 
piangeva,  temendo  di  non  guarire  più,  la  pressione  era  178,3  (media  di 
6  determinazioni)  e  la  differenza  di  pressione  12,6. 
La  pressione  fu  con  prevalenza  maggiore  a'  sinistra. 

XX. 

F.  6.,  d'anni  56,  di  Torino,  inserviente,  ammogliato.  Entrò  al  manicomio 
verso  la  metà  di  luglio.  Contrasse  infezione  sifilitica  a  22  anni.  Durata  della 
malattia:  da  circa  1  anno. 

SUUo  psichico:  dismnesia;  delirio  di  grandezza,  d'orgoglio  mostruoso. 
Euforia  smoderata. 

Paralisi  generale  progressiva:  2^  stadio  (a  forala  espansiva). 
Br.  D.  49. 


Dinamometria  .  ,         o    io 

(  o.  40. 

Polmoni:  all'ascoltazione  —  rantoli  a   bolle   piccole  alla    base   dei 

polmoni. 
Cuore:  alla  punta  un  soffio  presistolico  sistolico,  che  accompagna 
il  P  tono  senza  coprirlo  e  termina  col  2^  tono  ancora  puro;  si 
propaga  all'esterno  verso  l'ascella  ed  in  alto  verso  la  base  del 
cuore.  Focolaio  della  polmonare:  2^  tono  accentuato;  focolaio 
dell'aorta  e  tricuspide:  toni  normali. 
Polso:  80-94,  ritmico,  ineguale,  piccolo; 

arterie  discretamente  elastiche. 
Urina:  acida,  leggermente  torbida,  non  albumina,  non  zucchero. 
La  pressione  arteriosa  venne  misurata  quasi  tutti  i  giorni  dal  10  ottobre 
al  5  novembre. 

Media  pressione  (posizione  seduta  :  tranquillo)  167,3  - 1 1 

(43  determinazioni  bilaterali). 
»  »  »  »        (dopo  qualche  movimento:  solleva- 

zione delle  braccia  o  cammino)  171,9-10,4 

(26  determ.  bilaterali). 
»  )►        a  letto  165,7-6,6  (9         )►  >       ). 

Anche  in  (}uesto  ammalato  si  osservarono  oscillazioni  da  giorno  a 
giorno  ed  anche  nella  stessa  seduta  da  un  minimo  di  145  ad  un  massimo 
di  circa  200;  non  vi  sono  sensibili  difiFerenze.di  pressione  fra  il  mattino  e 
la  sera.  La  pressione  fu  prevalentemente  maggiore  a  sinistra. 
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XXI. 

L.  L.,  di  S.  (Aosta),  d'anni  39,  calzolaio,  vedovo.  Entrato  verso  la  fine 
di  gennaio  1903.  Abuso  d'alcool;  mancano  altri  dati  anamnesticì. 

Stato  psichico:  delirio  di  grandezza  mostruosa,  euforia  smoderata,  inco- 
scienza, dismnesia. 

Paralisi  generale  progressiva:  2^  stadio  (a  forma  espansiva). 
Br.  D.  63. 


Dinamometria  .  .         q   «a 

Cuore       \ 

Polmoni   >  completamente  normali. 
Reni         ) 
Riferirò  per  esteso  le  misurazioni  fatte  (in  posizione  seduta)  : 
12  maggio  1903,  ore  10       Br.  D.  185-188-192  i  197,3. 

S.  201-210-208  1    14,6. 
3  giugno  >     Ì6  D.  144-  145  i  143,7. 


S.  140- 146  ^      2,5. 

4      > 

» 

8,30 

D.  150-150  1  14S,7. 
S.  148-147        2,5. 

5      » 

» 

8,30 

D.  169  - 168    169,2. 
S.  169-170        0,5. 

5      » 

» 

16 

D.  132-135  1  132,2. 

S.  131  -  131  1      2,5. 

6      » 

» 

8 

D.  160-158    157,2. 
S.  156-156        3,5. 

6      > 

» 

18 

D.  152    150. 
S.  146        4. 

8      » 

> 

8 

D.  143-139    144,2. 
S.  146-150        7,5. 

9      » 

» 

8,30 

D.  136-131     132,6. 
S.  131  - 132        3. 

13      » 

» 

9,15: 

Br.  D, 

.142-165 

-142-147 

-143-147-139-130-147     148,5. 

S. 

,  168-167 

-146-147 

-147-147-139-151-158        7,4. 

13  giugno, 

ore 

9,15,  dopo  ICV: 

Br. 

D. 

S. 

133-138  1  139,5. 
145-142  1      8. 

,         .-,     124     130,5. 
dopo  10     j3g      ^^ 

15  giugno, 

ore 

8: 

Br.  D.  139- 

150 

-142 

151,8     ore  16:    Br.  D.  140  -  138  - 146  - 135  (  141,6, 

S.        156- 

165 

-159 

16,3. 

S.  143-142-146-145  1     5,2, 

17  giugno, 

ore 

10,46 

:    Br.  D. 

S. 

130-130-120-123-136     134,3. 
148-151-138-131-186         13. 
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20  giugno,  ore  16,  polso:  70,  ritmico,  pieno. 

Br.  D.  163-148-162-143-153  |  156,3. 
8.166-162-166-146-164  1      9. 

22  »       ore  15,30:   Br.  D.  138-132-139-130  |  141,6. 

S.  148-162-146-148  j    18,7. 
Fa  calcoli:  Br.  D.  162-162  |  158,7. 
S.  166-146  t      3,5. 

23  »      ore  8,30,  polso:  88,  ritmico. 

Br.  D.  147  - 140  - 140  - 140  - 135  |  147. 
S.  146-156-156-163-150  i    16A 

24  »      ore  8,3,  polso:  72,  ritmico,  ineguale. 

Br.  D.  146-154-110-148-142  )  144,9. 
S.  143  -  150  - 148  -  152  - 157  ]    12,6. 

Tiene  le  braccia  sollevate 


In  riposo  per  1'  l 


I         S.  128 
158  I   149. 
140  i     18. 
25       *      Polso:  72,  ore  18: 

Br.  D.  150-155-143  j  162,5. 
S.  148-179-180  ì     27,3. 

27  »      ore  9,  polso:  80,  ritmico,  pieno. 

Br.  D.  213  -  138  - 139  -  146  |  158. 
S.  157-157-157-158  \    26,5. 

28  »      ore  18,  polso:  72. 

Br.  D.  145-147-133-138  (  151. 
S.  165-165-164-154  »    21,2. 

29  »        »    10,45,  polso:  66,  ritmico. 

Br.  D.  129-147-140-150-155  j  152. 
S.  150-154-155-180-160  I     15,6. 

30  »        »    8,  polso:  77,  ritmico,  ineguale. 

Br.  D.  144  - 147  -  140  - 148  |   14©,1. 
S.  149-151-158-156  )       8,7. 

1«»  luglio,  ore  8,30,  polso:  68. 

Br.  D.  148-156-150-150  )  152,1. 
S.  150-156-152-155  )      2,2. 
Fa  calcoli  :      Br.  D.  164  -  162  |  157,2. 
S.  152-151  i    11,5. 
2       »      ore  10,45,  polso  :  64. 

Br.  D.  130-137-132-133-137  |    144,5. 
8.  154  -  168  - 157  - 137  -  160  i     25,4. 
Va  peggiorando  fisicamente  e  psichicamente. 
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3  luglio,  ore  8,15,  polso:  75. 


Br.  D.  160  - 156  - 152  - 150  - 142  -  149 
S.  163-158-156-150-159-159 
16,30. 


154,5. 
6. 


139. 
30,8. 


Br.  D.  123  - 123  - 117  - 123  - 123  - 140  - 120  - 130 
S.  158  -  160  - 170  - 163  - 149  - 148  - 135  -  143 

6  »   »  8,15,  polso:  79. 

Br.  D.  140-145-140-130-140  I  153,8. 
S.  168-164-165-176-170)  29,6. 

7  »        »    16,50,  polso:  68,  ritmico. 

Br.  D.  135-125-127-132  \  139. 
S.  152-146-149-146  )     18,5. 

14  »        »    8,15,  polso:  62. 

Br.  D.  140-160-153-149  )  151,1. 
S.  152-154-152-149  j      4,7. 

15  >        »    7,15,  polso:  65. 

Br.  D.  146  -  145  - 150  -  146  -  146  -  152  |  146,5. 
S.  155-152-149-150-138-132)      8,5. 

Secondo  periodo. 

26  ottobre,  ore  10,30.  —  Persiste  vivo  il  delirio  di  grandezza.  Stato  di 
nutrizione  buono.  Invariati  ì  disturbi  motorii. 
Polso:  79,  ritmico,  uguale.  Respiro  21. 

Br.  D.  135  -  138  -  150  -  140  -  142  -  140  |  146,4. 
S.  150  -  149  - 160  -  152  - 143  -  146  I     10,8. 
31  ottobre,  ore  10,45,  polso:  70,  ritmico,  eguale.  Respiro:  23. 
Br.  D.  140-140-132-140  j  144,2. 
S.  154-154-147-147  |     12,5. 
Totale  media  pressione  (a  riposo)  149,4-  11,9. 

»  »  »         (a  braccia  sollevate)    137,5  - 11. 

Prevale  il  mancinismo  afigmomanometrico,  mentre  motoriamente  è  destro. 

XXII. 

F.  À.,  di  Torino,  d'anni  45,  pavimentatore,  ammogliato  con  figli.  Entrato 
ai  primi  di  settembre  1903.  Abuso  di  alcoolici. 
Stato  psichico:  dismnesia,  euforia,  confusione. 
Paraiisi  generale  progressiva:  2°  stadio  (a  fondo  nettamente  demenziale). 

I    >     S.  35. 
Ai  polmoni  ed  ai  reni:  nulla  degno  di  rilievo. 
Al  cuore:  sdoppiamento  del  1^  alla  punta  e  sul  focolaio  della  tricu- 
spide, toni  profondi  sul  focolaio  della  polmonare  e  dell'aorta. 
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4  novembre,  ore  10,30  (alzato):  confuso. 

Polso:  92,  piccolo,  diffìcilmente  percettibile. 
Respiro:  15. 

Br.  D.  139-133-133-130  )  14ò,2. 
S.  174-154-154-147  i    23. 
Mancinismo  afigmomanametrico  parallelamente  al  tnancinisnio  dinamo- 
metrico. 

XXIII. 

B.  A.,  d'anni  48,  di  V.  (Torino),  barcaiuolo.  Entrato  al  manicomio  verso 
la  fine  di  febbraio  1903.  Abuso  di  alcoolici. 

Staio  psichico:  amnesico,  confuso  ;  idee  deliranti  di  grandezza  sbiadite, 
talora  leggera  euforia. 

Paralisi  generale  progressiva:  ^  stadio  (a  forma  leggermente  espansiva). 
Br.  D.  43-58. 


Dinamometria  .  i         o   ce 
f          b.  oo. 

Seconda  determinazione:  25-30. 

Cuore       \ 

Polmoni   >  nulla  degno  di  rilievo. 

Reni         ; 

4  novembre  1903.  —  È  alzato,  confuso,  incosciente. 

Ore  16,  polso:  87,  alloritmico,  eguale,  pieno. 
Respiro:  20  (esame  in  posizione  seduta). 

Br.  D.  145  - 133  - 140  - 125  -  140  j  133,6. 
S.  136-125-126-135-131  )    10. 
20'  di  riposo  a  letto,  polso:  70. 
Br.  D.  140-140  I  140. 
S.  143  - 140  !      1,5. 

5  novembre,  ore  8,30.  —  L'ammalato  è  rimasto  a  letto  dietro  mio  ordine, 
senza  far  colazione. 

Polso:  60,  aritmico,  ineguale.  —  Respiro:  18. 
Br.  D.  130  -  137  - 135  - 131  i  134,7. 
S.  134-135-133-133  i      3,3. 

6  novembre,  ore  16.  —  Nella  notte  ebbe  un  accesso  apoplettiforme;  è 
a  letto  dispnoico,  incosciente;  arti  rilasciati,  tremito  maggiore  alla  mano 
sinistra. 

Polso:  80,  ritmico,  ineguale. 
Respiro:  37. 

Br.  D.  180-172-167-155-155  |  167,8. 
S.  185  - 175  -  165  -  165  -  159  !      4,8. 
12  novembre,  ore  11.  —  Semicosciente,  confuso,  tranquillo.  Idee  deliranti 
di  grandezza,  euforia. 
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Polso:  92-  100.  —  Respiro:  18. 

Br.  D.  125-124-135-132  ì  123,3. 
S.  119-116-132-114  i      4,8. 
Dopo  sollevamento  braccia  per  1'. 

Br.  D.  129-125-130-130  j  123,5. 
S.  115-122-115-122  i     10. 
Su  24  determinazioni  16  volte  prevalenza  della  pressione  a  D. 
Spesso  destrismo  sfigmomanometrico. 

Ed  ora  che  ho  esposto  abbastanza  estesamente  le  mie  osservazioni,  mi 
limito  a  poche  considerazioni. 

Anzitutto  vediamo  che  nei  diversi  paralitici  si  possono  avere  pressioni 
varie,  precisamente  come  nei  normali  (128-130-170);  in  alcuni  però  si 
notano  pressioni  più  elevate  indipendentemente  dall'età  dell'individuo  o 
da  qualche  affezione  cardiaca  o  renale  (casi  II,  V,  XV  arteriosclerosi?  in 
seguito  a  sifilide,  alcoolismo). 

Le  basse  si  trovano  quasi  costantemente  nello  stadio  avanzatissimo  della 
malattia  (degenza  in  letto,  gatismo,  piaghe  da  decubito,  ecc.)  ;  negli  individui 
osservati  per  parecchi  mesi  non  ho  riscontrato  un  decadere  progressivo 
della  pressione  (caso  XVI:  155,8  mm.  di  Hg.  a  maggio  e  154,6  ad  ottobre; 
caso  XVIII:  138  mm.  di  Hg.  a  maggio  e  135  ad  ottobre). 

Questi  risultati  concordano  solo  in  parte  con  quelli  di  Pilcz,  secondo  cui 
la  pressione  dal  principio  della  malattia  alla  fine  va  quasi  continuamente 
abbassandosi,  raggiungendo  negli  ultimi  periodi  valori  infimi;  però  queste 
divergenze  non  hanno  grande  importanza,  non  essendo  fra  loro  parago- 
nabili misure  determinate  con  strumenti  diversi  su  campi  vascolari  diversi. 

Ho  trovato  invece,  concordemente  a  Roncoroni  ed  Orlandi,  talora 
oscillazioni  forti  da  giorno  a  giorno  e  spesso  anche  nella  stessa  seduta. 

Facendo  alzare  le  braccia  riscontrai  talora  (casi  V,  IX,  XX,  ecc.),  al 
contrario  di  quanto  succede  nei  normali  (Potain,  libro  citato,  pag.  42,  e  me 
ne  potei  convincere  con  determinazioni  praticate  su  individui  sani),  un 
aumento  di  pressione  nelle  omerali. 

Durante  il  corso  delle  mie  ricerche  ebbi  la  fortuna  di  studiare  la  pres- 
sione in  un  paralitico  (XXIII)  prima  e  dopo  un  accesso  apoplettiforme, 
nella  stessa  posizione  (a  letto)  e  quindi  in  buonissime  condizioni  di  espe- 
rimento. Ora,  mentre  il  giorno  antecedente  all'accesso,  era  la  pressione 
134,7  mm.  di  Hg.,  il  giorno  susseguente  era  167,8,  e  dopo  dodici  giorni 
123,3  mm.  di  Hg.,  cioè  press'a  poco  come  nei  giorni  antecedenti  all'accesso. 

Contrariamente  a  quanto  qualche  autore  afferma  (Dumas)  non  trovai 
un  parallelismo  perfetto  fra  la  pressione  e  lo  stato  dell'animo,  vale  a  dire 
ipotensione  nelle  forme  con  delirio  di  grandezza  ed  euforia  ed  ipertensione 
in  quelle  con  depressione. 
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Quello  che  soprattutto  d'interessante  ho  potuto  viedere  nei  pazienti  da 
me  esaminati  si  è  una  differenza  di  pressione  talora  enorme  fra  una  parte 
e  l'altra,  differenza  che  spesso  si  esagera  dopo  un  sollevamento  uguale 
degli  arti  (5-17-23),  e  che,  dopo  le  precauzioni  da  me  prese,  non  è 
attribuibile  ad  errori  di  esperimentazione. 

La  pressione  prevale  ora  a  destra  ed  ora  a  sinistra  ;  ora  parallelamente 
al  destrismo  od  al  mancinismo  motorio,  ora  in  nessun  rapporto  con  essi. 
Tali  asimmetrie  sono  maggiori  o  minori  a  seconda  degli  individui  indipen- 
dentemente dall'età  loro,  dallo  stadio  della  malattia,  dai  fattori  eziologici, 
dallo  stato  del  tono  sentimentale,  ed  oscillano  spesso  nello  stesso  individuo 
da  giorno  a  giorno  ed  anche  nella  stessa  seduta. 

Come  spiegare  queste  asimmetrie  sfigmomanometriche? 

La  pressione  anche  nel  normale  non  è  sempre  uguale  nelle  arterie  omo- 
loghe dei  due  lati,  ma  le  differenze  sono  piccole,  ciò  avevo  osservato  nel 
1901  col  dottor  Ugo  Lombroso.  Ora  ho  voluto  ripetere  qualche  ricerca  su 
normali  o  su  ricoverati  non  paralitici,  e  trovai: 

I.  —  6.  B.,  d'anni  29,  alcoolista:  destrismo  motorio. 

Posiz.  seduta  (in  riposo)  m^dia  pressione  158,7  mm.  5,1  (diff.di  press.). 

Posiz.  seduta  (dopo  soUev.  braccia)  150,7      »    ì  » 

11  determinazioni:  7  volte  la  pressione  fu  maggiore  a  sinistra. 

II.  —  C,  d'anni  32,  maniaco  convalescente: 

Posiz.  sed.  :  in  riposo  media  press.  150,6  mm.  3,6  (diff.  di  press.). 

IH.  —  P.,  orologiaio,  d'anni  61  :  (demenza  secondaria)  arteriosclerosi. 
(Destrismo  motorio). 
Posiz.  sed.:  in  riposo  media  press.  163,6  mm.  6,5  (diff.  di  press.), 

dopo  soUev.  delle  braccia         *  160,5     >    6,7  » 

12  determ.:  9  volte  maggiore  a  destra. 

IV.  —  F.  G.,  d'anni  55,  melanconia: 

Posiz.  sed.:  in  riposo  (2  determ.)  media  press.  178        »    3  » 

V.  —  6.,  d'anni  23,  studente  in  medicina  : 

Pos.  sed.:  in  riposo  media  press.  139        >    3,5  >► 

(Destrismo  motorio). 
6  determ.:  sempre  maggiore  a  destra. 

VI.  —  R.  T.,  dottore,  d'anni  25: 

Posiz.  sed.:  in  riposo  media  press.  124        »    0,6  » 

dopo  soUev.  delle  braccia  »  119,7     »    0,7  » 

6  determ.:  sempre  maggiore  a  destra. 
(Destrismo  motorio). 
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VII.  —  B.  T.,  dottore,  d'anni  28:  mancinismo. 
Posiz.  sed.:  in  riposo  media  press.  134     mm.  2,5  (diff.  di  press.), 

dopo  soUev.  delle  braccia  »  131,6     >    5,3  » 

6  determ.:  preval.  a  destra. 

Vili.  —  R.  M.,  infermiera,  d'anni  30. 
Posiz.  sed.:  in  riposo  media  press.  172         »    3,5  » 

4  determ.:  preval.  a  sinistra. 

Le  mie  osservazioni  concordano  appieno  con  quelle  di  Potain,  il  quale 
vide  negl'individui  normali  talora  ineguaglianze  da  un  lato  all'altro  (Potain, 
libro  citato,  pag.  8),  ma  esse  sono  generalmente  piccole  e  spesso  costanti. 
Nei  paralitici  invece  sono  talora  enormi  ;  la  ragione  di  queste  asimmetrie 
sfigmomanometriche  non  va  ricercata  nella  maggiore  o  minore  attività  car- 
diaca, perchè  l'effetto  dovrebbe  risentirsi  ugualmente  dai  due  lati,  non  in 
differenze  arteriose  d'ordine  anatomico,  perchè  nei  nostri  ammalati  non 
sono  costanti.  Nello  sfacelo  generale  degli  organi  (specialmente  cervello, 
midollo  spinale,  e  soprattutto  simpatico  (19),  ecc.),  nell'indebolimento  e  nel- 
l'alterazione delle  funzioni  del  povero  paralitico  anche  la  vasomotilità  deve 
essere  interessata,  e  ne  fanno  fede  gli  edemi,  la  cianosi,  le  congestioni 
così  frequenti  in  esso;  ai  disturbi  vasomotorii  sono  da  attribuirsi  le 
asimmetrie  da  me  riscontrate. 

* 
*  * 

Dopo  ciò  ho  voluto  studiare  in  qualcuno  dei  miei  ammalati  i  riflessi 
vascolari,  adoperando  il  guanto  di  Patrizi  e  stimoli  diversi  (punture  di 
spillo,  acqua  fredda  e  calda,  faradizzazione).  Di  tre,  su  cui  iniziai  le  mie 
ricerche,  uno  solo  con  idee  deliranti  di  grandezza  e  leggera  euforia,  e 
quasi  senza  tremore  (caso  XXIII),  rimase  tranquillo  e  quindi  in  condizioni 
buone  di  esperimento. 

Facendo  eseguire  all'ammalato  dei  calcoli  o  cercando  di  emozionarlo 
con  stimoli  acustici  (rumori,  ecc.)  non  ottenni  alcuna  variazione  nel  trac- 
ciato pletismografico.  Con  stimoli  applicati  allo  stesso  lato  (stimoli,  che 
secondo  Francois  Franck,  Binet  e  Courtier  (20)  danno  generalmente  vaso- 
costrizione, e  la  diedero  in  me  ed  in  un  giovane  maniaco  in  convalescenza), 
ottenni  costantemente  vaso-dilatazione  (reazione  localizzata.  Patrizi  (21)); 
cogli  stessi  stimoli  applicati  ad  un  lato  ottenni  vaso-costrizione  nel  lato 
opposto  (reazione  trasversa  o  simmetrica:  veggansi  i  tracciati  alla  pagina 
seguente). 

Per  ora  non  aggiungo  altro;  io  credo  che  valga  la  spesa  ripigliare  la 
misura  delle  reazioni  vasomotrici  nei  paralitici:  cercando  di  fissare  con- 
temporaneamente il  pletismogramma  dei  quattro  arti,  il  pneumogramma 
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ed  il  cardiogramma,  si  potranno  colpire  nella  loro  intima  essenza  ì  disturbi 
vasomotorii  in  tale  malattia,  di  cui  da  tanto  tempo  si  va  parlando  nei 
comuni  trattati,  senza  precisarne  la  natura. 

Torino,  gennaio  1904. 


Pig.  1.  —  Pletismogramma  braccio  destro  di  un  paralitico  (Osserv.  XXIII). 

i4,  senza  alcuna  stimolazione;  £,  dopo  applicazione  allo  stesso  lato  di  panni  bagnati  in  acqua  a  +  6^-  — 
Temperatura  camera  +  l^o.  —  Guanto  del  Prof.  Patrizi.  —  Mov.  cilindro:  giro  completo  in  i\40". 


Fig.  2.  —  Pletismogramma  braccio  destro  dello  stesso  paralitico. 

A,  senza  alcuna  stimolazione;  B,  dopo  applicazione  al  pugnetto  destro  (lato  dorsale)  di  una  corrente  faradica. 
—  Distanza  rocchetti  70  cm.  —  Distanza  dei  2  elettrodi  6  mm.  —  La  sensibilità  elettrica  (generale 
e  dolorifica)  saggiata  col  metodo  Lombroso  si  mostrò  press*  a  poco  normale. 


Fig.  3.  --  Pletismogramma  braccio  destro  (uomo  normale). 

i4,  senza  stimolazione;  B,  dopo  applicazione  al  pugnetto  destro  (lato  dorsale)  di  una  corrente  faradica 
come  sopra.  —  Temper.  camera  +  1  ^^  ;  un  abbassamento  press*a  poco  uguale  si  ebbe  applicando 
al  pugnetto  panni  bagnati  in  acqua  a  -f  6»  ed  a  +  l^o. 
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etilica  Cliinirgiea  Operativa  della  R.  UiirersiU  di  Terìno 

diretta  dal  Prof.  A.  CARLE 


Ernia  IngQìDale  doppia  io  doDoa,  eonteneiite  testicoli 

pel 

DoTT.  ROMOLO  CALVINI 

Aiuto  in  detta  ClÌDÌca 
Incaricato  deirinsegnamento  della  Medicina  operatoria. 


Avendo  avuto  occasione  nel  settembre  u.  ».  di  operare  per  ernia  ingui- 
nale doppia  uà  aggetto  di  apparenza  femminile  e  da  tutti  ritenuto  come 
donna  ed  avendo  riscontrato  che  ognuno  dei  sacchi  erniari  conteneva  un 
testicolo,  ho  creduto  non  affatto  privo  di  interesse  pubblicare  la  storia  par- 
ticiriareggiata  di  questo  caso  di  paeudoermafrodismo  maechile  unitamente 
al  reperto  istologico  delle  ghiandole  seminali* 

B.  Maria,  d'anni  36,  maertra,  di  Benevello. 

Entrata  in  Clinica,  23  settembre  1903.  Uscita,  14  ottobre  1903. 

Nulla  di  particolare  quanto  al  gentilizio.  Padi^  e  madre  morti  quando 
Tammalata  era  ancora  in  tenera  età.  Una  sorella  morta  a  4S  anni,  di 
malattìa  d'utero  (carcinoma?).  Un  fratello  ed  una  sorella  viventi,  non 
sembra  però  in  molto  buona  salute. 

L'ammalata  non  ha  mai  fatto  alcuna  malattia  d'importanza  airinfiaori 
di  qualche  angina  a  ripetizione  ;  non  è  mai  stata  mestruata  ed  afferma 
di  non  aver  mai  avuto  disturbi  di  nessun  genere  per  questo^  non  epi- 
stassi, né  c^aJee  mensili;  ha  sempre  sofferto  di  stitichezza  ed  in  questi 
ultimi  anni  di  cardiopalmo  e  di  qualche  difficoltà  nella  digestione. 

L'ajumalata  ricorda  di  aver  notato  fin  da  bambina  alla  regione  ingui- 
nale destra  una  tume&zione  che  appariva  e  scompariva;  a  volte  persino 
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durante  alcuni  mesi  non  era  appariscente  e  fin  d'allora  venne  diagno- 
sticata come  ernia.  Quando  il  tumore  si  manifestava  era  doloroso  alla 
pressione  e  rendeva  anche  dolorosa  la  deambulazione.  In  esso  si  nota- 
vano distintamente  due  parti:  una  più  voluminosa  in  rapporto  colla 
parte  superiore  del  grande  labbro,  l'altra  più  piccola,  del  volume  di  una 
nocciola,  situata  immediatamente  più  in  alto  nella  direzione  del  canale 
inguinale.  A  poco,  a  poco  entrambe  queste  tumefazioni  aujmentarono  di 
volume  e  si  fecero  più  dolorose;  esse  andarono  però  sempre  soggette  a 
scomparire  per  lunghi  periodi  e  soltanto  circa  un  anno  fa  esse  si  resero 
permanenti:  dopo  quest'epoca  qualche  volta  la  tumefazione  scompariva 
quando  l'ammalata  si  coricava,  quando  invece  l'ammalata  era  in  piedi 
essa  faceva  prominenza  sino  alla  metà  circa  del  grande  labbro.  La  parte 
inferiore  era  più  depressibile  e  non  dolorosa,  anzi  questa  parte  per  lo 
più  scompariva  quando  l'ammalata  sì  coricava.  Da  due  o  tre  anni  l'am- 
malata avvertì  inoltre  una  piccola  durezza  sottocutanea  in  corrispondenza 
della  regione  inguinale  sinistra,  non  affatto  sporgente;  soltanto  tre  mesi 
fa  apparve  anche  a  sinistra  una  tumefazione,  di  solito  irreducibile,  che 
presentava  caratteri  identici  a  quella  di  destra.  In  conseguenza  la  deam- 
bulazione è  divenuta  sempre  più  dolorosa  così  che  l'ammalata  non  trova 
riposo  che  stando  seduta,  pur  avvertendo  anche  in  questa  posizione  come 
un  senso  di  stanchezza  ai  lombi.  Il  tumoretto  di  sinistra  è  anche  spon- 
taneamente doloroso  provocando  dolore  sordo  continuo,  più  intollerabile 
dei  disturbi  provocati  da  quello  di  destra. 

SkUo  presente.  —  Donna  di  costituzione  scheletrica  alquanto  irregolare 
a  causa  del  torace  cilindrico  con  qualche  irregolarità  nella  forma  degli 
archi  costali  superiori  e  la  formazione  come  di  un  solco  profondo  lungo 
circa  8-10  cm.  fra  le  cartilagini  costali  "kl  disotto  dell'appendice  xifoide. 
Assente  il  pannicolo  adiposo.  Colorito  della  cute  e  mucose  pallido.  Pro- 
gnatismo dei  mascellari.  Mammelle  poco  sviluppate.  Quasi  completa 
assenza  di  peli.  Nulla  si  rileva  all'esame  del  collo  all'infuori  di  qualche 
piccola  ghiandoletta  e  di  una  leggiera  ipertrofia  della  tiroide. 

Nulla  all'esame  polmonare. 

Cuore.  —  Leggiero  aumento  del  diametro  trasverso  dell'area  cardiaca. 
Soffio  molto  prolungato  ed  intenso  alla  punta  che  si  propaga  un  poco 
verso  la  base  ed  è  percettibile  anche  sul  focolaio  della  polmonare.  Nulla 
all'addome. 

All'esame  della  regione  inguinale  di  destra,  essendo  l'ammalata  in 
piedi,  si  nota  una  tumefazione  che  giunge  sino  alla  metà  circa  del  grande 
labbro  partendo  da  una  linea  condotta  perpendicolarmente  sulla  metà 
del  legamento  di  Falloppio.  Questa  tumefazione  non  è  uniforme  ma  si 
presenta  come  lobulata,  trovandosi  in  alto  una  porzione  del  volume  di 
una  nocciola  distintamente  staccata  dalla  porzione  inferiore^  piriforme 
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con  base  in  basso.  La  parte  inferiore  si  riduce  facilmente  e  senza  dolore 
alla  pressione  del  dito,  ma  non  in  totalità,  poiché  permane  un  tumore 
resistente  a  pareti  elastiche  del  volume  di  una  grossa  noce  che  forma 
una  massa  distinta  da  quella  superiore  già  descritta  e  che  non  si  può 
palpare  senza  provocare  dolore.  Così  pure  è  dolorosa  la  palpazione  del 
nodetto  superiore  che  appare  come  un  corpicciuolo  ovoide  a  superficie 
regolare.  Il  tumore  inferiore  è  di  squisita  sensibihtà  al  minimo  contatto, 
cosicché  non  si  insiste,  essendo  l'ammalata  in  posizione  eretta,  nei 
tentativi  dì  riduzione. 

A  sinistra  si  nota  una  sporgenza  data  pure  da  due  tumefazioni  ana- 
loghe a  quelle  suddescritte,  anche  qui  avvertendosi  in  alto  un  corpicciuolo 
liscio,  ovoidale,  di  volume  però  poco  più  che  la  metà  del  precedente  e 
più  in  basso  altro  corpicciuolo  con  caratteri  identici  affatto  al  corrispon- 
dente di  destra.  Anche  questi  sono  dotati  della  stessa  squisita  sensibi- 
lità, per  cui  a  causa  del  dolore  provocato  alla  palpazione  non  se  ne  tenta 
la  riduzione.  È  evidente  da  ambo  i  lati  un  aumento  di  volume  delle 
tumefazioni  quando  si  faccia  tossire  l'ammalata. 

Distesa  l'ammalata  sul  letto  in  posizione  supina  si  riduce  spontanea- 
mente soltanto  la  porzione  più  bassa  della  tumefazione  di  destra  che 
abbiamo  già  visto  essere  facilmente  riducibile  col  dito  anche  ad  amma- 
lata eretta.  Colla  palpazione  si  ha  allora  molto  netta  la  sensazione  che 
dei  due  tumoretti  rimasti  da  ambi  i  lati,  l'inferiore  é  un  ovoide  teso,  com- 
pressibile, elastico,  pseudofluttuante,  mentre  il  superiore  é  un  corpo  più 
duro,  estremamente  mobile,  resistente.  La  percussione  dà  suono  comple- 
tamente ottuso.  Con  delicate  manovre  si  riesce  ad  ottenere  la  riduzione 
quasi  completa  della  tumefazione  sia  destra  che  sinistra.  Però  essa  riesce 
dolorosa  e  la  tumefazione  riappare  immediatamente  sotto  l'influenza  del 
minimo  sforzo  compiuto  dall'ammalata. 

Il  resto  dell'addome  é  trattabile,  indolente,  piuttosto  depresso. 

L'esplorazione  vaginale  riesce  impossibile,  perché  l'ostio  é  talmente 
stretto  che  permette  appena  il  passaggio  alla  punta  del  dito  piccolo.  U»a 
pinza  chiusa  introdotta  in  vagina  ne  tocca  il  fondo  a  2  cm.  dall'imene  che 
é  frangiato.  Le  grandi  labbra  sono  appena  accennate,  le  piccole  labbra 
mancano  quasi  completamente,  la  clitoride  invece  si  presenta  di  dimensioni 
forse  superiori  alla  norma. 

La  paziente  manifesta  apatia  sessuale  completa. 

24  settembre.  —  Operazione.  —  Morfiocloronarcosi  resa  difficile  dalle 
condizioni  del  cuore.  A  sinistra  incisione  parallela  all'arcata  di  Poparzio  sul 
grand'asse  della  tumefazione.  Incisa  l'aponeurosi  del  grande  obliquo  nella 
direzione  del  canale  inguinale  (anello  inguinale  esterno  alquanto  sfian- 
cato) si  cade  sopra  un  sacco  voluminoso  il  quale  per  via  ottusa  facilmente 
si  isola  dal  cellulare  circostante,  recidendo  soltanto  un  sottile  cordone 
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fibroso  che  ne  fissa  il  fondo  al  cellulare  del  gran  labbro.  Isolato  il  sacco 
fino  al  colletto  se  ne  incide  il  fondo.  La  parete  piuttosto  spessa  è  rive- 
stita da  qualche  fascio  di  fibre  muscolari.  Il  contenuto  del  sacco  è  dato 
da  un  corpo  che  ricorda  nell'insieme  un  testicolo  e  che  nella  parte  supe- 
riore presenta  avvolte  da  una  tunica  sierosa  e  completamente  da  esso 
separate  una  cisti  del  volume  di  una  nocciola  ed  altre  tre  o  quattro  pic- 
cole cisti,  mentre  al  polo  inferiore  in  immediata  contiguità  si  nota  un 
corpo  paragonabile  ad  una  testa  di  epididimo,  la  cui  coda  (con  disposi- 
zione quindi  inversa)  si  porta  direttamente  in  alto  al  lato  interno  del 
testicolo  continuando  con  un  dotto  che  si  affonda  oltre  l'anello  inguinale 
interno  nella  cavità  addominale.  In  corrispondenza  del  colletto  si  penetra 
direttamente  nella  cavità  peritoneale  avendo  il  sacco  erniario  la  stessa 
disposizione  come  si  riscontra  nelle  comuni  ernie  congenite.  Il  sacco  si 
chiude  allacciando  con  uno  stesso  filo  mediante  ago  montato  anche  il 
peduncolo  vascolare  discretamente  voluminoso  del  testicolo  ed  il  dotto 
suddescritto.  Il  moncone  si  affonda  e  si  richiudono  i  piani  secondo 
Bassini. 

A  destra  si  riscontrano  le  stesse  particolarità.  Qui  pure  si  riscontra 
quella  specie  di  gubemaculum  che  si  è  trovato  a  sinistra  e  si  nota 
la  stessa  disposizione  del  sacco  e  la  posizione  inversa  del  testicolo. 
Ricostituzione  dei  piani  alla  Bassini. 

Deoorao.  —  Apiretico.  In  6*  giornata  si  tolgono  i  punti.  Guarigione  per 
primam. 

L'esplorazione  rettale  fatta  allo  scopo  di  completare  Tesarne  dell'appa- 
rato sessuale,  rivela  Tassenza  dell'utero  ed  annessi.  Lo  spessore  del  setto 
retto  vaginale  è  di  mm.  3  circa.  A  6-7  cm.  dall'ano  si  avverte  nella  parete 
rettale  anteriore  una  plica  resistente  che  si  può  distendere  completa- 
mente scorrendo  eoi  dito  dal  basso  in  alto,  mentre  si  uncina  se  si  muove 
il  dito  in  senso  inverso.  Questa  manovra  riesce  piuttosto  dolorosa.  Tale 
pliea  coiTÌsponde  al  limite  superiore  del  piano  muscolare  e  pelvico. 

Il  meato  uretrale  trovasi  nella  sua  sede  normale  appena  al  davanti 
dell'ostio  vaginale.  Lunghezza  e  calibro  dell'uretra  pure  normali. 

Esame  macroscopico  degli  oi^ani  contenuti  nel  sacco  erniario  : 
Ernia  di  sinistra.  —  Il  contenuto  è  dato  da  un  corpo  il  quale  all'aspetto 
esterno  ricorda  il  testicolo  col  suo  epididimo  e  che  nella  parte  superiore 
presenta  una  cisti  del  volume  di  una  piccola  nocciola  la  cui  parete  sembra 
fatta  soltanto  da  un  sottile  rivestimento  sieroso  e  da  una  membrana 
propria  niello  spessore  apparente  di  meno  di  1  mm.  e  di  colorito  bian- 
eartro.  Questa  cisti  si  trova  vicina  ad  un'altra  più  piccola,  immersa  in 
«in  tessuto  <li  aspetto  adiposo,  ehe  però  alla  sezione  pare  formato  da  parti 
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più  bianche  immerse  nel  connettivo  adiposo,  onde  si  prende  per  l'esame 
microscopico  (A). 

Quanto  alla  cisti,  nel  contenuto  limpido  come  acqua  dì  rocca  non  si 
trovano  che  piccoli  cristalli  di  colesterina  (B). 

Il  testicolo  con  l'epididimo  rappresenta  un  corpo  ovoide  del  volume 
di  una  piccola  noce  che  porta  alla  parte  inferiore  un  rigonfiamento  come 
la  testa  dell'epididimo  ed  in  alto  si  continua  con  una  specie  di  dotto  che 
viene  sezionato  appena  al  suo  inizio. 

Tra  il  testicolo  e  l'epididimo  decorre  un  fitto  fascio  vascolo^nervoso 
ed  un  altro  fascio  si  trova  sopra  l'epididimo.  Vi  sarebbe  cosi  una  specie 
di  inversio  teslis  trovandosi  la  testa  dell'epididimo  in  basso  ed  all'interno. 
I]  peso  complessivo  è  di  gr.  12.  La  consistenza  del  testicolo  è  molle,  la 
vaginale  che  lo  ricopre  è  grigio-rosea,  semitrasparente.  La  consistenza 
della  testa  dell'epididimo  è  dura. 

Alla  sezione  il  testicolo  appare  costituito  da  una  sostanza  molle,  rosso- 
bruna,  filamentosa.  Pressoché  nel  centro  del  testicolo  si  trova  un  nodo 
duro,  di  volume  alquanto  superiore  ad  una  testa  di  spillo,  che  si  prende 
per  esame  microscopico,  fissandolo  in  Zenker  con  un  poco  della  sostanza 
testicolare  (G). 

Esso  alla  sezione  appare  duro,  quasi  cartilagineo. 

Altri  due  piccoli  nodetti,  dei  quali  l'uno  di  volume  eguale,  l'altro  un 
poco  più  piccolo  di  quello  descritto,  si  trovano  subito  sotto  la  vaginale 
in  corrispondenza  dell'unione  del  terzo  superiore  col  terzo  medio  della 
faccia  esterna  del  testicolo.  Anche  questi  si  fissano  in  Zenker  (D). 

Il  corpo  corrispondente  alla  testa  dell'epididimo  presenta  alla  sezione 
aspetto  fibroso  con  fasci  intrecciantisi  in  vario  senso  e  qua  e  là  qualche 
piccolo  corpicciuolo  che  fa  sporgenza  sul  piano  di  sezione  ed  ha  un'appa- 
renza come  di  piccola  cisti  :  il  volume  di  queste  è  appena  di  una  testa  di 
spillo  e  per  taluna  anche  meno.  Il  colorito  è  biancastro,  macroscopicamente 
ricorda  piuttosto  l'ovaio  che  l'epididimo  (E,  F,  G). 

La  porzione  corrispondente  al  corpo  e  coda  dell'  epididimo  è  alla 
sezione  resistente  ed  appare  formata  da  tessuto  fibroso  biancastro,  su  cui 
sembra  facciano  spoi^nza  le  bocche  di  tanti  piccoli  tubuli.  Si  fissa  in 
Zenker  (H). 

L'estremità  superiore  finalmente  dell'epididimo  o  meglio  quella  che  ha 
già  l'aspetto  di  un  dotto  deferente  sia  pel  volume  che  per  la  consistenza 
vien  fissata  in  Zenker  (I). 

Ernia  di  destra.  —  La  massa  esportata  pesa  gr.  14. 

Le  singole  parti  presentano  disposizioni  analoghe  a  quelle  di  sinistra; 
soltanto  si  nota  superiormente  al  testicolo  una  cisti  sottosierosa  più  volu- 
minosa (una  grossa  nocciola)  contenente  2  ce.  circa  di  liquido  limpido 
senza  sedimento.  Si  fissa  in  alcool  (D  A). 
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Il  testicolo  di  consistenza  molle,  di  volume  presso  a  poco  come  il 
sinistro,  ha  colorito  più  pallido,  grigio  roseo  e  non  presenta  noduli.  Si 
fissa  in  Flemming  (DB),  in  alcool  (DC). 

La  testa  dell'epididimo  dura,  fibrosa  (Zenker  D  D)  ed  il  corpo  dell'epi- 
didimo (Zenker  DE)  hanno  i  caratteri  di  quelli  di  sinistra;  cosi  pure  il 
deferente  (alcool  DF). 

La  disposizione  dell'epididimo  è  qui  pure  inversa. 

Esame  microscopico: 

La  cisti  di  cui  alla  lettera  B  appare  costituita  da  una  parete  formata 
da  fasci  concentrici  di  tessuto  connettivo  povero  di  cellule,  con  scarsi 
vasi  sanguigni  di  piccolo  calibro.  La  faccia  interna  presentasi  rivestita 
da  uno  strato  unico  di  cellule  cubiche  che  sembra  posino  direttamente 
sul  tessuto  connettivo  senza  alcuna  membrana.  Esse  hanno  un  nucleo 
intensamente  colorabile  che  occupa  quasi  tutto  il  corpo  cellulare. 

Il  preparato  A  presenta  un  insieme  di  canalicoli  in  sezione  trasversa 
ed  obliqua  i  quali  sono  posti  in  un  tessuto  fondamentale  connettivo  piut- 
tosto ricco  di  cellule  e  con  numerosi  vasi  sanguigni.  Questi  canalicoU  non 
sono  isolati,  ma  costituiscono  nell'insieme  dei  gruppi  in  modo  da  formare 
dei  lobuli;  solo  in  rari  punti  si  trovano  canalicoli  isolati,  circondati  da 
una  zona  di  tessuto  connettivo  molto  ricco  di  cellule.  Nello  stesso  modo 
è  molto  ricco  di  cellule  il  connettivo  che  si  trova  tra  tubulo  e  tubulo  nell'in- 
terno di  questi  lobuli.  Una  sezione  trasversa  dimostra  struttura  diversa  dei 
canalicoli  a  seconda  dei  punti  :  anzitutto  si  nota  una  parete  che  costituisce 
come  una  membrana  basale  formata  da  uno  o  due  strati  di  fibro-cellule 
connettive  disposte  concentricamente;  il  rivestimento  epiteliale  talvolta  è 
ordinato  in  modo  da  costituire  uno  strato,  talora  più  strati,  raramente 
un  solo  strato  di  cellule  cilindriche  molto  alte  con  nucleo  ovoide  alla 
base;  altre  volte  si  trovano  più  strati  di  cellule  epiteliali  di  varia  forma 
che  spesso,  disposte  senz'ordine,  riempiono  completamente  il  lume  del 
canalicolo.  Non  si  nota  alcuna  figura  cariocinetica. 

Il  preparato  G  (nodo  più  duro  nel  testicolo)  mostra  che  la  parte  testi- 
colare comprende  in  uno  stroma  connettivo  non  molto  ricco  di  cellule  dei 
canalicoli  a  lume  quasi  completamente  riempito  di  cellule  a  nucleo  roton- 
deggiante con  granuli  di  cromatina  molto  evidenti  disposte  senza  alcun 
ordine  speciale;  in  certi  canalicoli  invece  le  cellule  vi  si  dispongono  in 
due  o  tre  ordini  alla  periferia,  la  parte  centrale  è  occupata  da  sostanza 
amorfa  colorabile  coU'eosina.  Differenze  di  forma  tra  le  singole  cellule  di 
regola  non  si  riscontrano,  però  in  certi  canalicoli  si  trova  specialmente 
alla  periferia  qualche  nucleo  di  volume  quasi  doppio  degli  altri,  però  in 
nessun  punto  e  con  nessun  metodo  si  è  potuto  mettere  in  evidenza 
qualche  figura  cariocinetica;  tutti  i  nuclei  sono  in  riposo.  I  canalicoli  sono, 
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quanto  alla  forma,  ora  rotondeggianti  ora  allungati,  óra  reniformi,  in  oerti 
punti  sono  in  immediato  contatto,  solo  separati  da  scarso  tessuto^  con- 
nettivo, con  cellule  fusate  che  assumono  intensamente  le  sostanze  colo- 
ranti, mentre  in  altri  punti  gruppi  di  canalicoli  sono  separati  da  altri 
mediante  fasci  discretamente  voluminosi  di  connettivo  più  ò  meno  ricco 
di  cellule.  Quanto  al  volume  dei  canalicoli,  talvolta  essi  sono  più  piccoli 
dei  canalicoli  di  testicolo  normale,  altri  invece  sono,  dilatati.  Degni  di 
nota  alcuni  canalicoli  qua  e  là  tra  quelli  suddescritti  nei  quali  non  si 
trova  che  un  unico  strato  di  cellule  cubiche  alia  periferia,  mentre  la 
cavità  centrale  è  vuota  o  riempita  di  sostanza  amorfa. 

La  parte  corrispondente  al  nodetto  più  duro  è  formata  da  un  ammasso 
molto  fitto  di  formazioni  apparentemente  canalicolari  in  sezioni  ora  roton- 
deggianti, ora  allungate,  ora  più  o  meno  contorte,  separate  da  uno  stroma 
connettivale  scarso  ma  molto  ricco  di  cellule.  Esse  presentano  un  rive- 
stimento epiteliale  del  tutto  simile  a  quello  dei  canalicoli  testicolari,  .le 
cui  cellule  talora  sono  disposte  in  un  solo  strato,  più  spesso  invece  riem- 
piono tutto  il  lume.  Accanto  poi  a  queste  forme  che  non  si  diflferenziano 
dai  canalicoli  del  testicolo  che  per  il  rapporto  più  intimo  tra  di  loro,  si 
notano  formazioni  costituite  da  colonne  di  cellule,  per  la  forma  non 
diverse  da  quelle  suddescrìtte,  ma  che  nell'insieme  hanno  l'aspetto  di  get- 
toni epiteliali  più  che  di  canalicoli  pieni  di  cellule.  Nel  complesso  il  nodetto 
ha  il  carattere  di  una  neoformazione  adenomatosa  iniziale,  senza  contare 
che  in  certe  zone  si  ha  una  scomparsa  quasi  completa  dello  stroma  ed 
una  fusione  dei  canalicoli  di  modo  che  non  sono  visibili  che  nuclei  sparsi 
senz'ordine,  molto  vicini  l'uno  all'altro  e  qua  e  là  accennanti  ad  una 
disposizione  concentrica.  Qualche  nucleo  assume  più  intensamente  la 
sostanza  colorante. 

D  {Nodetto  nel  testicolo  al  disotto  della  vaginale).  —  Questo  nodetto  è 
costituito  esclusivamente  da  un  tessuto  fibroso  povero  di  cellule  a  fasci 
intreccìantisi  in  vario  senso,  con  qualche  raro  vaso,  e  cioè  un  fibrometto. 
Nella  zona  di  testicolo  adiacente  sono  evidenti  le  formazioni  canalicolari 
già  descritte  dove  si  notano  in  alcuni  punti  più  strati  di  cellule  con  dispo- 
sizione irregolare,  fra  le  quali,  in  certi  canalicoh,  verso  la  parte  periferica 
si  trovano  cellule  più  voluminose,  con  nucleo  rotondeggiante,  dì  solito 
eccentrico,  senza  figure  cariocinetiche.  In  certi  canalicoli  si  osserva  che 
il  volume  delle  cellule  va  degradando  dalla  periferia  al  centro,  ma  in 
nessun  punto  vi  ha  traccia  di  trasformazione  in  spermatozoi.  Non  sono 
infrequenti  i  canalicoli  tappezzati  da  un  solo  strato  di  cellule.  Nello  stroma 
i  vasi  sono  abbastanza  numerosi. 

E  {Corpo  corrispondente  alla  testa  ddV epididimo),  —  È  costituito  da  fasci 
di  fibre  muscolari  liscie  con  diverse  direzioni,  spesso  disposti  in  modo 
concentrico.  Le  fibrocellule  muscolari  non  presentano  nulla  di  caratteristico. 
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Lo  stroma  è  scarso;  tra  fascio  e  fascio  di  fibre  muscolari  si  trovano  per 
lo  più.  numerosi  spazi  vuoti  :  sono  vasi  dei  quali  parte  si  trovano  intima- 
mente uniti  a  fascetti  di  fibre  muscolari  al  cui  decorso  sono  paralleli.  Vi 
si  trovano  inoltre  numerosi  e  voluminosi  vasi  arteriosi  e  venosi  circon- 
dati da  uno  stroma  connettivale  scarsissimo.  In  nessun  pùnto  vi  è  traccia 
di  canal  deferente. 

La  medesima  struttura  presenta  a  destra  il  corpo  che  appare  come 
epididimo.  Il  testicolo  destro  presenta  pure*  il  medesimo  reperto  istologico 
del  sinistro. 

Torino,  gennaio  1904. 
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Clinica  Chirurgica  Operativa  della  R.  Università  di  Torino 

diretta  dal  Prof.  A.  CARLE 


UN  NUOVO  METODO  DI  ENTER0-ANA8T0M08I  " 

STUDIO  SPERIMENTALE 
del  Dottor  ANDREA  MARRO 

Primo  Assistente  nella  Clinica 


Nella  convinzione  di  adoperarmi  per  la  risoluzione  dì  un  problema 
umanitario,  mi  sono  accinto  allo  studio  sperimentale  di  un  metodo  che 
può  permettere  anche  al  medico,  privo  di  assistenza  esperta  o  da  solo, 
di  compire  asetticamente  la  resezione  d'un  tratto  intestinale  e  l'entero- 
anastomosi,  operazione  che  tanto  di  frequente  s'impone  d'urgenza. 

Per  ragioni  economiche  mi  valsi,  come  soggetto  d'esperimento,  del  cane; 
trovo  però  necessario  di  far  rilevare  come  tale  animale  offra,  per  l'applica- 
zione del  metodo  che  presento,  condizioni  ben  differenti,  e,  come  vedremo, 
evidentemente  più  svantaggiose  di  quelle  che  si  possano  prevedere  nel- 
l'uomo; ond'è  che  per  farsi  un  concetto  del  probabile  comportamento 
dell'intestino  umano  di  fronte  al  mio  metodo,  mi  sarà  necessario  ripetere 
gli  esperimenti  definitivi  in  altro  animale,  per  es.,  nel  montone,  l'intestino 
del  quale  per  le  relazioni  fra  l'ampiezza  del  lume  e  lo  spessore  delle  pareti 
si  avvicina  molto  di  piti  all'intestino  dell'uomo. 

Nel  corso  delle  esperienze  dovetti  adottare  metodo  diverso  a  seconda 
che  l'operazione  era  portata  sopra  tratto  dì  intestino  lìbero  da  aderenze 
fisiologiche  o  patologiche,  o  sopra  tratto  di  intestino  in  condizioni  inverse. 


(*)  Memoria  comunicata  alla  R.  Accademia  di  Medicina  di  Torino  nella  seduta  del  20  marzo  1903, 
con  dimostrazione  pratica  e  presentazione  di  preparati  anatomici. 
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Le  condizioni  patologiche  mi  si  presentarono  nel  cane  rioperando  i  sog- 
getti da  cui  volevo  asportare  il  pezzo  anatomico  in  periodo  prefissatomi, 
o  quelli  in  cui  un  nuovo  intervento  era  imposto  dal  lungo  perdurare  dei 
sintomi  di  occlusione  creata  nelle  circostanze  che  esporrò  in  seguito. 

Per  la  limitazione  dello  spazio  debbo  per  ora  restringermi  a  discutere 
il  primo  metodo  e,  anziché  riportare  i  numerosi  esperimenti  in  disteso,  pre- 
senterò semplicemente  i  singoli  momenti  operatorii,  fermando  l'attenzione 
sulle  norme  ricavate  dagli  esperimenti  stessi. 

L'essenza  del  metodo  sta  nell'afiferrare  i  due  capi  di  resezione  con  un 
laccio  o  con  una  pinza,  affondarli,  cosi  collegati  e  già  liberati  dell'inser- 
zione mesenterica,  in  una  delle  anse  per  circa  2  cm.  La  riunione  definitiva 
delle  anse  si  eseguisce  in  corrispondenza  del  colletto  della  breve  inva- 
ginazione spuria  così  creata.  Dico  spuria  appunto  perchè  differisce  dalla 
vera  invaginazione  intestinale  ìnquantochè  i  tratti  intussuscepti  non  sono 
in  continuazione  ma  rappresentano  i  due  estremi  della  resezióne  ed  inoltre 
essi  sono  privati  della  inserzione  mesenterica,  il  che  costituisce  un  carat- 
tere differenziale  di  importanza  capitale  per  il  loro  ulteriore  comportarsi 
fisio-patologico  (V.  fig.  1,  2,  3,  4). 

L'idea  informatrice  del  metodo  parte  dall'osservazione  clinica  che  vari 
casi  d'invaginazione  intestinale  spontanea  guariscono  spontaneamente  per 
caduta  in  necrosi  ed  eliminazione  del  tratto  invaginato.  Ben  altro  esito 
però  costituisce  la  regola;  ciò  dipende  essenzialmente  dai  disturjji  cireo- 
latori! nell'intestino  invaginato  e  nel  rispettivo  mesenterio,  disturbi  che 
possono  determinare  il  carattere  progressivo  dell'invaginazione  patolo- 
gica e  tutti  gli  altri  inconvenienti  che  in  alcuni  dei  casi  sì  presentano, 
provocando  la  morte. 

Ora  era  da  attendersi  che  se  artificialmente  si  fosse  creata  una  condi- 
zione simile  all'invaginazione  spontanea,  ma  eliminando  appunto  i  fattori 
nocivi,  l'esito  favorevole  sarebbe  stato  regola  costante. 

Questi  concetti  furono  già  spesso  utilizzati  in  clinica  quando,  in  seguito 
a  strozzamento,  trovandosi  un  tratto  d'ansa  alquanto  compromesso  e 
non  volendosi  correre  i  rischi  d'una  resezione,  lo  si  affonda  verso  il  lume 
attirandovi  sopra,  con  punti  alla  Lembert,  i  tratti  contigui  della  parete  sana. 

Ultimamente  il  Rindfleisch  (*),  coU'intento  di  diminuire  la  tuttora  alta 
mortalità  data  dalle  ernie  gangrenose,  propose,  con  prudenti  riserve,  fon- 
dandosi pure  sopra  esperimenti  sui  cani,  di  invaginare,  previo  distacco  del 
mesenterio,  anche  lunghi  tratti  di  intestino  sospetto,  evitando  la  resezione. 

Quando  io  venni  a  conoscenza  dì  questa  proposta  fra  gli  esperimenti 
eseguiti  ne  avevo  già  due  in  cui  l'invaginazione  di  un  lungo  tratto  di 


(*)  Vf.  Rindfleisch,  Ueber  nahtlose  Darmausschaltung  (Invagination  Methode)  ;  Beitràge  tur  klin. 
Chirurgie,  1902. 
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intestino,  rispettivamente  nel  primo  20  e  nel  secondo  12  era.,  aveva  avuto 
per  conseguenza  una  ulteriore  invaginazione  spontanea  progressiva,  che 
aveva  apportati  tali  disturbi  da  rendere  necessario  un  secondo  intervento. 
Sia  nell'uno  che  nell'altro  caso  i  tratti  invaginati  corrispondevano  all'ultimo 
tratto  del  tenue  e  in  seguito  all'invaginazione  progressiva  avevano  superato 
la  valvola  ileo-cecale;  anzi,  nel  secondo  caso  avevano  percorso  tutto  il  colon 
e  protruso  dall'ano  15  giorni  dopo  l'operazione.  Siccome  le  pareti  dell'inte- 
stino del  cane  sono  molto  spesse  rispetto  al  lume,  evidentemente  l' inva- 
ginazione crea  una  stenosi  rilevante,  contro  cui  esercita  forte  attrito  il 
contenuto  intestinale  che  nei  cani  è  in  genere  molto  eterogeneo.  Quanto 
più  lungo  è  il  tratto  stenosato  tanto  maggiore  sarà  detto  attrito,  e  per  tale 
considerazione  ritenni  che  all'origine  d'un  simile  ipsuccesso  avesse  appunto, 
concorso  la  lunghezza  del  tratto  invaginato.  Devo  però  notare  che  nel 
trattamento  di  questi  due  cani  intervennero  due  altre  circostanze  che 
riconobbi  poi  errori  tecnici,  che  debbono  e  possono  bene  evitarsi.  Nel 
primo  caso,  cioè  dopo  aver  invaginato  un  tratto  ben  privato  del  mesen- 
terio, continuai  l'invaginazione  lasciando  aderente  ai  nuovi  tratti  invagi- 
nati l'orlo  periferico  del  mesenterio  colle  rispettive  arcate  vascolari  minori. 
Pensavo  così  di  ovviare  ad  una  temuta  escara  a  livello  della  linea  di 
sutura,  ma,  come  ben  me  ne  persuasi  in  seguito,  nell'intestino  del  cane 
la  nutrizione  collaterale  parietale  è  tanto  attiva  che  si  necessitano  prov- 
vedimenti speciali  per  interromperla  anziché  favorirla.  In  questo  caso, 
nel  tratto  d'intestino  asportato  colla  seconda  operazione,  si  riconosce 
eliminata  la  parte  invaginata  privata  radicalmente  del  mesenterio,  mentre 
invece  sussisteva  pienamente  vitale  l'altra  porzione,  ed  il  lembo  di  mesen- 
terio rispettato  costituisce  un  cuscinetto  connettivo  fra  le  pareti  muscolari 
dei  due  tratti  invaginati. 

Nel  secondo  caso  poi,  appunto  coU'idea  di  interrompere  la  circolazione 
parietale,  la  sutura  eseguita  in  corrispondenza  del  colletto  fu  intercìsa  a 
grandi  punti  contigui,  serrati  con  forza.  Così  però  si  provocò  una  riduzione 
non  indifferente  nella  circonferenza  del  tubo  intestinale,  il  che,  oltre  a 
cooperare  ancora  alla  entità  della  stenosi,  favorisce  pure  direttamente 
l'iniziarsi  d'una  invaginazione  spontanea  progressiva. 

Ammaestrato  da  questi  esempi  evitai  nelle  altre  esperienze  le  tre  circo- 
stanze sfavorevoli  sopraccennate  e  non  ebbi  più  a  soffrire  l'inconveniente 
registrato;  però,  non  essendomi  curato  d'indagare  in  qual  proporzione  cia- 
scuno dei  suddetti  fattori  entrasse  nel  provocarlo,  non  vorrei  risvegliare 
grave  prevenzione  contro  una  lunga  invaginazione  spuria  se  un  altro  dei 
miei  operati  non  m'avesse  fornita  prova  evidente  d'un  altro  grave  pericolo 
cui  si  esporrebbe  chi  seguisse  la  proposta  del  Rindfleisch.  Essa  è  fondata 
solo  sopra  esperimenti  eseguiti  in  cani  sani,  mentre  gl'interventi  chirurgici 
sono  portati  sopra  intestino  più  o   meno  alterato;  ed  io,  avendo  creato 
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Fig.  1.  —  Destinata  a  dimostrare  gli  atti  che  precedono  la  reiezione, 

\^  tratto  d'intestino  da  resecarsi.  —  2,  pinze  che  roccludono.  —  3,  ansa  di  catgat  destinata  ad  assicurare 
la  coprostasi  temporanea.  Nella  figura,  per  chiarezza,  essa  é  semplicemente  adagiata  sulle  due 
sezioni  d'intestino  che  dovrà  strozzare  fortemente;  inoltre  essa  deve  immaginarsi  applicata 
immediatamente  sotto  alle  pinze  [2].  —  4,  pinza  destinata  a  fissare  il  nodo  semplice  dell'ansa 
di  catgat.  —  8,  orlo  periferico  del  mesenterio,  che  venne  staccato  dal  tratto  da  esportarsi, 
come  pure  per  circa  2  cm.  dall'estremo  superiore  di  resezione  [5],  e  per  circa  3  cm.  dal- 
l'estremo inferiore  di  resezione  [6].  -7  9,  lacci  apposti  nei  due  punti  ove  cessa  il  distacco  del 
mesenterio;  collegati  costituiranno  poi  l'inìzio  della  sutura  circolare  definitiva.  —  10,  lacci 
apposti  sul  margine  libero,  i  quali  sono  pure  destinati  alla  fissazione  delle  anse  nel  momento 
operatorio  riprodotto  nella  figura  3. 


Fig.  2.  —  Rappresenta  le  condizioni  in  cui  V intestino  si  trova  appena  eseguita  la  resezione. 

1  monconi  [7]  sono  raffigurati  tre  volle  più  lunghi  di  quello  che  debbano  essere.  I  fili  del  nodo  di 
catgut  [3]  sono  tagliati  brevi  e  la  pinza  [4],  che  ne  fissa  il  nodo  semplice,  è  disposta  parallela 
all'ansa  superiore  [5]  colla  punta  rivolta  verso  l'ansa  inferiore  [6J,  nella  quale  devono  venire 
affondati  i  monconi  di  resezione  [7]. 
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anche  nel  cane  condizioni  morbose,  potei  appunto  controllare  quanto 
sia  qui  necessario  tener  conto  di  queste  circostanze.  Per  mezzo  di  una 
entero-anastomosi  ad  invaginazione  spuria  ascendente,  lunga  4  cm.,  creai  in 
un  grosso  cane  (24  kg.)  un'occlusione.  Dopo  4S  ore  lo  rioperai  resecando  il 


Fig.  3.  —  Sezione  longitudinale  de W intestino  per  dimostrare  la  posizione  dei  monconi  di  resezione  [7], 
che  furono  affondati  ne IV ansa  inferiore  facendo  servire  la  pinza  [4]  da  asta  rigida,  su  cui 
si  venne  spingendo  Vansa  inferiore  stessa. 

La  pinza  [4]  si  toglie  solo  dopo  aver  fìssale  le  anse  in  questi  rapporti  reciproci  con  alcuni  punti  staccati 
di  cui  due  sono  già  pronti  legando  o  afferrando  con  pinze  le  coppie  dei  fili  [9  e  10]. 


Pig.  4.  —  Sezione  longitudinale  per  dimostrare  che  le  relazioni  dei  tratti  affondati,  ad  operazione 
finita,  riproducono  qttelle  d'una  invaginazione  colla  differenza  che  essi  sono  privi  delVin- 
serzione  mesenterica,  e  V apice  di  questa  invaginazione  spuria,  anziché  essere  costituito  dalla 
riflessione  delVintussuscepto  intemo  continuantesi  colVestemo,  è  rappresentato  dalla  linea  di 
resezione  delVintussuscepto  estemo;  Vintemo  è  di  circa  1  cm,  più  breve. 

Il  laccio  [3]  é  raffigurato  nel  mezzo  del  lume  dell'ansa  inferiore,  ed  esso  si  sciolse  o  quando  fu  abban- 
donato dalla  pinza  o  poi,  in  seguito  a  leggero  massaggio  esercitato  sulla  superficie  esterna  dell'ansa 
invaginante  a  sutura  definitiva  compiuta.  Il  massaggio  stesso  sciolse  pure  la  collabenza  creata, 
in  ciascuna  ansa,  a  livello  della  linea  di  strozzamento,  in  seguito  al  taglio  dello  strato  mucoso, 
fra  i  cui  punti  opposti  si  stabilisce  un  particolare  ingranaggio;  inoltre  disfece  ancora  il  gomito 
subito  dalle  anse  stesse  durante  l'affondamento,  in  modo  che  esse  poterono  infine  venirsi  a 
dispórre  Tana  parallela  ftlFaltra  nel  lume  dell'ansa  inferiore. 

tratto  operato  e  ristabilendo  la  riunione  dell'intestino  con  una  invagina- 
zione discendente  lunga  8  cm.  Controllai  con  esattezza  che  l'ansa  invagi- 
nante era  un'ultima  porzione  del  tenue,  distante  circa  15  cm.  dalla  valvola 
ileo-cecale.  Dopo  altre  26  ore  il  cane  morì  e  trovai  ripristino  dell'occlusione 
per  emigrazione  dei  tratti  invaginati  nell'ansa  superiore.  Come  controllo 
materiale  che  questa  invaginazione  ascendente   era    una  modificazione 
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post-operatoria  della  iavagiuazione  discendente  da  me  stabilita,  sta  il  fatto 
che  il  tratto  invaginato  interno  è  piil  lungo  dell'esterno,  mentre,  come 
vedremo,  il  mio  metodo  crea  sempre  il  rapporto  inverso;  inoltre  durante 
l'operazione  erasi  accidentalmente  perforato  il  tratto  invaginato  esterno  e 
nel  pezzo  anatomico  si  trovò  la  lesione  nel  tratto  invaginato  interno,  inver- 
sioni evidentemente  dipendenti  dall'inversione  spontanea  dell'invaginazione. 
Facendo  invaginazioni  discendenti  brevi  di  circa  2  cm.,  anche  in  condizioni 
patologiche  simili  a  quelle  del  caso  precedente  non  n'ebbi  l'esito,  onde 
ritengo  che  o  non  s'avverò  tale  fenomeno  oppure  stante  la  brevità  dei 
monconi  invaginati  non  ne  risultò  l'occlusione.  Pur  ammettendo  che  il 
cane,  animale  che  va  molto  soggetto  all'invaginazione  spontanea,  presenti 
condizioni  più  svantaggiose  che  l'uomo,  apparirà  però  ben  legittimato  che 
io,  coi  dati  raccolti,  dichiarì  che  non  solo  nei  casi  di  neoplasma,  processi 
infiammatorii  specifici,  lesioni  di  continuo  ma  anche  quando  si  dovesse 
eliminare  un  lungo  tratto  d'intestino  gangrenoso  sarebbe  più  prudente 
ricorrere  ad  una  resezione  e  breve  invaginazione  spuria,  anziché  evitare 
la  resezione  ed  introflettere  la  lunga  porzione  d'intestino  sospetto. 

Per  rendersi  conto  del  meccanismo  dell'importante  fenomeno  presentato 
dall'ultimo  caso  accennato,  si  deve  por  mente  che  l'ansa  inferiore  invagi- 
nante era  un  tratto  d'intestino  posto  sotto  all'occlusione  creata  nella  prima 
operazione;  esso  era  contratto,  a  pareti  sane  con  piena  tonicità.  Invece 
l'ansa  superiore,  corrispondente  a  tratto  d'intestino  superiore  alla  prima 
occlusione,  era  dilatata,  colorita  in  bluastro,  paretica.  Evidentemente  essa 
non  doveva  esercitare  valida  pressione  sul  suo  abbondante  contenuto 
Uquido  per  determinarne  l'espulsione  nel  tratto  inferiore  all'invaginazione, 
anzi  si  può  pensare  che  tale  contenuto  a  livello  dell'invaginazione  si 
trovasse  in  pressione  negativa,  poiché  l'invaginazione  era  contigua  al  cieco, 
collocato  in  alto  nella  posizione  prona  tenuta  dal  cane.  I  tratti  invaginati 
posti  nell'ultimo  segmento  del  tenue  invece  eran  sottoposti  alla  pressione 
sviluppata  dalle  energiche  contrazioni  di  questo  tratto  d'intestino  sano 
eccitato  dalla  presenza  del  corpo  estraneo. nel  suo  lume  e  sebbene  varii 
autori  (*),  seguendo  l'opinione  emessa  dal  Leichtenstern,  sostengano  che 
le  contrazioni  peristaltiche  della  guaina  determinano  il  carattere  progres- 
sivo della  invaginazione  discendente,  qui,  evidentemente,  successe  il  fatto 
inverso.  Discuterò  in  altro  luogo  se  ciò  sia  stato  effetto  eccezionale  di  circo- 
stanze eccezionali;  per  ora  mi  limito  ad  esporre  un'esperienza  ch'io  feci 
con  altro  fine,  ma  che  serve  a  darci  ragione  del  modo  secondo  cui  dovette 
succedere  il  fenomeno. 

Avendo  riuniti  due  pezzi  d'intestino  con  una  invaginazione  lunga  anche 
oltre  10  citi.,  immisi  acqua  nel  tratto  che  accoglieva  i  monconi  invaginati, 


(^  BfM^OBt  R.,  Sulla  patogenesi  deiriavaginamento  intntiaale;  Clin,  chirurg.,  30  settembre  i003. 
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e  tenendolo  verticale  constatai  che  non  usciva  una  goccia  di  liquido 
dall'altro  capo,  il  che  dipende  dal  fatto  che  i  tratti  invaginati  addossandosi 
l'uno  all'altro,  in  seguito  alla  pressione  laterale  risvegliata  dal  liquido, 
funzionavano  da  valvola  al  modo  stesso,  per  es.,  che  le  valvole  semilunari 
del  cuore  (V.  fig.  5).  Quando  però  l'altezza  della  colonna  liquida  raggiun- 
geva i  30  o  40  cm.,  esplicando  cioè  una  pressione  di  circa  3  cm.  di  mercurio, 
allora  si  assisteva  ad  una  graduale  extroflessìone  dei  due  tratti  invaginati 
nell'ansa  inferiore,  finché  essi  arrivavano  più  o  meno  rapidamente  a  disporsi 
concentrici  l'uno  all'altro  e  rispettivamente  alla  parete  dell'ansa  inferiore 
ed  allora  si  aveva  l'improvviso  deflusso  del  liquido.  Tale  extroflessione 
succede  per  la  spinta  esercitata  sullo  sfondato  della  valvola,  che  è  rivestito 
dalla  mucosa  integra  dell'ansa  superiore  introflessa,  onde 
ci  garantisce  da  qualsiasi  trapelamento  di  liquido  a  livello 
della  hnea  di  sutura. 

Mentre  succede  la  suddetta  extroflessione  lo  sfondato 
gradualmente  fa  protrusione  nell'ansa  inferiore  ad  esclusiva 
spesa  dei  margini  liberi  dei  tratti  intussuscepti,  i  quali  perciò 
man  mano  vanno  svolgendosi  e  si  dispongono  in  doppio 
strato,  cioè  ripiegati  su  sé  stessi  nell'ansa  inferiore,  la  quale 
evidentemente  per  poterli  accoghere  in  questo  momento 
della  esperienza  deve  avere  o  deve  facilmente  potere  acqui- 
stare un  lume  a  diametro  otto  volte  maggiore  che  lo  spes- 
sore della  sua  parete  (confronta  fig.  5,  linea  x^). 

Questa  condizione  era  certamente  presentata  dall'ansa 
superiore  nel  caso  sopracitato  ed  ivi  la  forza  d'espulsione, 
anziché  da  pressione  liquida  o  gasosa,  fu  rappresentata 
dalle  energiche  contrazioni  del  tratto  d'intestino  invaginante.  Il  fenomeno 
dovette  succedere  poco  tempo  dopo  all'operazione  quando  appunto  i  tratti 
invaginati  erano  in  condizione  molto  favorevole  all'estroflessione  per  l'afflo- 
sciamento  apportato  dalla  interruzione  quasi  completa  dell'afflusso  san- 
guigno, ch'io  avevo  cercato  di  ottenere,  e  anche  per  il  fatto  che  nei  primi 
tempi  manca  l'infiltrazione  reattiva  che  si  manifesta  dopo  alcune  ore. 

Ben  altre  sono  le  condizioni  oflFerte  dall'intestino  normale  del  cane  e  fu 
sempre  con  risultato  sfavorevole  che  tentai  delle  invaginazioni  ascendenti, 
anche  cercando  d'accelerare  al  massimo  la  mortificazione  dei  tratti  inva- 
ginati, onde,  per  evitare  la  morte,  bisogna  che  tali  tratti  invaginati  siano 
tanto  brevi  che  il  loro  spiegamento  a  valvola  non  sia  sufficiente  ad  occlu- 
dere il  lume  intestinale,  postulato  che  mi  condusse  ad  applicare  nei  casi 
dubbii  l'altro  procedimento  che  esporrò  altrove. 

A  questo  proposito,  considerato  il  valore  che  spesso  assume  pel  chirurgo 
il  potere  stabilire  con  sicurezza  quale  sia  l'ansa  afferente  e  quale  l'efferente 
rispetto  ad  un  tratto  d'intestino,  sebbene  in  yaxii  processi  patologici  si 


Fig.  5. 
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offrano  criteri  facili  e  buoni,  pure  credo  meritevole  d'accenno  un  nuovo 
criterio  anatomico  trovato  dal  Minervini  e  che  io  ebbi  occasione  di  con- 
trollare valido  sia  per  l'intestino  del  cane  che  per  quello  dell'uomo,  onde 
stabilirne  il  decorso. 

Il  Minervini,  studiando  preparati  anatomici  iniettati,  riuscì  a  rilevare 
varie  relazioni  fra  vasi  arteriosi  e  venosi  del  mesenterio,  e  di  queste  una 
può  facilmente  essere  usufruita  dal  clinico  per  stabilire  in  un  tratto  d'inte- 
stino, estrattò  durante  un'operazione  dell'addome,  quale  ne  sia  la  porzione 
superiore  o  stomacale  e  l'inferiore  od  anale.  Tale  relazione  è  la  seguente^ 
i  ramuscoli  arteriosi  che  dipartono  dalle  ultime  arcate  del  mesenterio  per 
dicotomizzarsi  sulla  superficie  dell'intestino,  sono  di  regola  accompagnati 
da  un'unica  vena  la  quale  si  trova  in  massima  a  monte,  cioè  dal  lato  sto- 
macale dell'arteria  contigua.  Sonvi  eccezioni  a  tali  regole  ma  stando  alle 
medie  stabilite  dal  Minervini,  su  100  anse  evvene  76  tipiche,  cioè  con  vena 
a  monte  ed  arteria  a  valle,  e  delle  rimanenti  alcune  sono  atipiche,  cioè  a 
rapporto  inverso,  ed  altre  presentano  l'arteria  fra  due  vene. 

Il  Minervini  asserisce  esser  suflSciente  contare  10  anse  consecutive  per 
stabilire  che  la  parte  anale  o  discendente  del  tratto  intestinale  corrisponde 
al  lato  ove  prevalgono  le  arterie. 

Io,  avendo  tenuto  conto  di  questo  criterio,  osservai  che  in  alcuni  tratti 
riesce  difficile  rilevare,  anse  ben  nette,  ma  in  tratti  contigui,  ove  ciò  riesce, 
potei  trarne  giudizio  giusto,  come  mi  presi  cura  di  controllare  ricercando 
poi  il  cieco  od  il  duodeno. 

Credo  opportuno  consigliare  al  pratico,  come  dato  mnemonico,  a  pensare 
che  evvi  coincidenza  sia  fra  la  posizione  superiore  delle  vene  e  la  direzione 
ascendente  della  corrente  venosa,  sia  fra  la  posizione  inferiore  delle  arterie 
e  la  direzione  discendente  della  corrente  arteriosa. 

Esposte  queste  considerazioni,  frutto  delle  varie  prove  iniziali,  presento 
i  diversi  momenti  operatorii  in  ordine  di  esecuzione,  a^iungendovi  ancora 
le  osservazioni  opportune  per  chi  volesse  ripetere  da  solo  simili  esperienze. 
I  numeri  fra  le  parentesi  [  J  corrispondono  ai  numeri  riscontrabili  nelle 
figure. 

I.  —  Stabilito  il  decorso  dell'intestino  e  riconosciuti  i  punti  ove  deve 
cadere  la  resezione,  su  ciascuno  di  essi  si  applica  una  pinza  [2]  od  un* 
laccio  per  assicurarsi  dal  riversamento  di  contenuto  intestinale  incluso  nel 
tratto  da  asportarsi  [1]. 

IL  —  Si  eseguisce  il  distacco  del  mesenterio  dal  tratto  da  esportarsi 
estendendolo  ancora  di  circa  2  cm.  sull'ansa  afferente  [5]  e  di  3  centimetri 
sull'efferente  [6].  . 
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Per  assicurare  l'emostasi  se  he  cominciano  a  legare  le  grosse  branche 
vascolari  e  poi  si  applicano  ai  due  estrerai  del  distacco  due  lacci  per  tras- 
fissione in  modo  che  abbraccino  le  arcate  vascolari  del  margine  mesenterico 
e  contemporaneamente  comprendano  le  tonache  sierosa  e  muscolare  del- 
l'intestino. Questi  due  lacci  [9],  lasciati  a  fili  lunghi,  saranno  d'aiuto  per 
riconoscere  il  punto  preciso  ove  cessa  l'inserzione  mesenterica  e  inoltre, 
quando,  compiuta  l'invaginazione,  essi  vengono  a  trovarsi  contigui,  afferrati 
da  una  pinza  o  annodati  coadiuvano  a  impedire  che  l'invaginazione  stessa, 
per  movimenti  dell'intestino,  si  ridisciolga;  da  essi  si  può  poi  partire  per 
fare  la  sutura  circolare.  Se  l'operatore  è  solo,  è  prudenza  applicare  ancora 
altri  due  lacci  [10]  sul  margine  libero  dell'intestino,  essi,  similmente  collegati, 
fisseranno  con  sicurezza  quasi  completa  le  due  anse  in  sito. 

III.  —  Compiuti  tutti  questi  preparativi  preliminari,  si  avvicinano  le 
due  pinze  che  assicurano  la  coprostasi  del  tratto  da  resecare  e  si  portano 
i  due  futuri  estremi  di  resezione  simmetricamente  a  contatto  e  immediata- 
mente sotto  alle  due  pinze  si  applica  un  unico  laccio  di  grosso  catgut  [3], 
che  comprende  le  due  anse  e  fortemente  le  strozza. 

Anziché  col  laccio  di  catgut,  sì  potrebbero  afferrare  le  due  anse  con 
una  terza  pinza  e  così  la  tecnica  sarebbe  semplificata;  però  si  hanno 
alcuni  svantaggi  che  accennerò  altrove. 

Espongo  pertanto  in  disteso  il  procedimento  primo  accennato  che  mi 
diede  ottimi  risultati. 

Serrato  il  laccio,  esso  viene  a  stabilire  la  coprostasi  contemporanea- 
mente nel  tratto  superiore  e  nel  tratto  inferiore  di  resezione,  e  così  prima 
della  resezione  stessa  noi  abbiamo  assicurata  la  coprostasi  e  del  tratto 
da  esportarsi  e  dei  due  tratti  che  dovranno  essere  anastomizzati. 

Tal  laccio,  però,  deve  essere  a  nodo  semplice  e  per  assicurarne  la 
fissità  il  nodo  stesso  viene  saldamente  afferrato  da  una  pinza  Pean.  1 
fili  del  laccio  vengono  poi  tagliati  brevi  in  tutta  vicinanza  della  pinza. 

Il  tener  serrato  il  laccio  per  l'istante  in  cui  si  prende  la  pinza  che 
deve  fissarlo,  rappresenta  il  momento  più  difficile  dell'operazione,  quando 
l'operatore  manca  di  assistenza.  Ci  si  riesce  però  bene,  se,  per  esempio 
si  fissa  sull'indice  sinistro,  girandovelo  più  volte  sopra,  un  capo  del  laccio, 
e  quando  si  è  stretto  il  nodo  tirando  colle  due  mani,  se  si  fissa  l'altro 
capo  nel  modo  stesso  sul  pollice  sinistro  alquanto  avvicinato  all'indice. 
Cercando  di  divaricare  con  forza  le  due  dita  il  nodo  semplice  del  laccio 
non  scorre  e  può  venir  ben  fissato  dalla  pinza. 

Ciò  ottenuto  si  pratica  la  resezione  fra  le  pinze  ed  il  laccio  con 
un  bistorì,  ed  eseguitala  risultano  al  di  là  del  laccio  due  brevi  monconi 
che  possono  venire  cauterizzati  volendosi  avere  immediatamente  campo 
asettico. 
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IV.  —  Però  per  ottenere  tal  fine  non  è  necessaria  quest'ultima  pratica, 
poiché  con  facilità  e  prontezza  i  due  monconi,  ben  asciugati  con  una 
garza,  subito  dopo  vengono  sottratti  ad  ogni  contatto  affondandoli  nel 
tratto  libero  da  mesenterio  dell'ansa  inferiore. 

Per  eseguire  questo  atto  operatorio  si  tiene  afferrata  con  una  mano 
la  pinza  che  fissa  il  laccio  e  che  contemporaneamente  sostiene  i  due  mon- 
coni; e  colle  dita  dell'altra  mano  si  abbraccia  l'ansa  inferiore  e  la  si  spinge 
sui  monconi  stessi.  Quest'ansa  gradualmente  s'introflette  e  scorre  oltre 
sui  monconi  e  poi  contemporaneamente  sull'ansa  superiore  e  sulla  pinza 
che  venne  addossata  alla  medesima.  Questa  pinza  conferisce  all'ansa 
superiore  la  funzione  di  asta  rigida  e  non  evvi  pericolo  che  il  laccio  da 
essa  fissato  scorra  al  di  là  dei  due  monconi,  poiché  se  si  strinse  suffi- 
cientemente forte,  la  loro  mucosa  restò  tagliata  e  costituisce  un  valido 
anello  d'arresto  al  laccio  stesso. 

Man  mano  che  l'ansa  inferiore  scorre  introflettendosi  sulla  superiore, 
essa  l'abbraccia  regolarmente  in  modo  che  la  sierosa  dell'una  viene  a 
combaciare  colla  sierosa  dell'altra.  Si  prosegue  tal  movimento  finché  tutto 
il  tratto  dell'ansa  superiore,  privato  del  mesenterio,  sia  invaginato  dal 
tratto  dell'ansa  inferiore  similmente  privato  del  mesenterio. 

In  questo  momento,  come  già  accennai,  i  lacci  [9]  posti  nei  due  punti 
ove  cessò  il  distacco  del  mesenterio,  e  quelli  [10]  fissati  in  punti  opposti 
sul  margine  libero,  vengono  a  trovarsi  rispettivamente  a  contatto  e  affer- 
rando ciascuna  coppia  con  una  pinza  si  stabilisce  una  riunione  provvi- 
soria fra  le  due  anse  e  si  ovvia  così  al  pericolo  che  per  movimenti 
inattesi  dell'intestino  l'invaginazione  eseguita  minacci  di  disfarsi. 

V.  —  Prima  di  togliere  la  pinza  che  tiene  il  laccio  si  assicura  la  fissa- 
zione provvisoria  con  altri  due  o  più  punti  laterali,  a  seconda  il  calibro 
dell'intestino,  la  tonicità  delle  sue  pareti,  e  la  quantità  del  contenuto  inte- 
stinale, poiché,  specialmente  se  si  è  soli,  é  bene  prevedere  e  salvaguar- 
darsi da  ogni  circostanza  sfavorevole,  quale  potrebbe  essere  la  cessazione 
della  coprostasi  nel  momento  stesso  in  cui  si  toglie  la  pinza.  Però,  come 
regola,  tolta  la  pinza,  permane  l'occlusione  temporanea  e  pare  che  se  il 
laccio  a  nodo  semplice  abbandonato  dalla  pinza  cessa  affatto  di  agire,  il 
suo  ufficio  contentivo  sia  rilevato  da  due  altri  fattori,  cioè  dal  gomito 
che  i  due  monconi  di  resezione  [7]  subirono  durante  l'incappucciamento 
(V.  fig.  3)  e  più  ancora  dall'ingranaggio  particolare  stabilitosi  fra  le  superfici 
mucose  durante  lo  strozzamento  col  filo  di  catgut. 

VI.  —  Così  dunque,  in  genere,  si  può  passare  alla  sutura  definitiva  e 
compierla  senza  alcun  pericolo  di  riversamento  del  contenuto  intestinale 
anche  se  é  liquido  e  molto  abbondante  come  succede  in  vari  casi  patologici. 
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Per  quanto  si  riferisce  ai  modo  di  provvedere  alla  riunione  definitiva 
delle  anse,  accenno  che  il  Rindfleisch,  nei  suoi  esperimenti  sui  cani^  dice 
di  essersi  limitato  ad  alcuni  punti  di  fissazione  corrispondenti  a  quelli 
sopra  accennati  e  propone  un  simile  procedere  per  l'uomo  col  concetto 
essenziale  di  abbreviare  la  durata  delPoperazione. 

Spero  anch'io  che  nell'uomo,  eseguendo  la  sutura,  si  abbia  solo  a  tener 
di  mira  il  collegamento  saldo  delle  anse  e  nel  mio  metodo  ancora  la  con- 
tenzione buona  della  linea  di  sutura;  però,  stando  alle  mie  numerose 
osservazioni,  devo  dire  che  per  lo  meno  nel  cane  è  necessario  provvedere 
ancora  ad  un'altra  esigenza,  cioè  garantire  la  denutrizione  dei  tratti 
invaginati. 

Basti  citare  il  seguente  esempio:  un  piccolo  cane,  di  8  kg.,  in  cui  avevo 
fatta  una  breve  invaginazione,  mori  dopo  due  mesi  in  seguito  alla  stenosi 
mantenuta  dai  due  tratti  invaginati  che  perdurarono  completamente  vitali 
sebbene  li  avessi  privati  molto  accuratamente  dell'inserzione  mesenterica. 
Evidentemente,  il  distacco  del  mesenterio  non  garantisce  l'eliminazione 
dei  tratti  invaginati,  epperciò  ritenni  necessario,  eseguendo  la  sutura, 
provvedere  anche  all'interruzione  della  nutrizione  parietale,  e  procurai, 
sia  con  suture  strozzanti  i  tessuti,  sia  con  cauterizzazioni,  sia  con  inci- 
sione circolare  dello  strato  muscolare,  a  garantire  pure  una  pronta  e 
regolare  eliminazione  dei  tratti  invaginati. 

Così,  per  esempio,  in  un  caso  ad  invaginazione  discendente,  praticando 
una  sutura  intercisa  a  punti  avvicinati  e  applicati  profondi  in  modo  da 
comprendere  tutto  lo  spessore  della  muscolare,  ottenni  dopo  40  ore  un 
preparato,  in  cui  i  due  tratti  d'intestino  invaginato  trovantisi  al  di  là  di 
detta  sutura  erano  completamente  afflosciati,  molto  assottigliati  ed  in  parte 
necrotici  già  in  via  d'eliminazione,  mentre  un  altro  breve  tratto  (Vi  cm.) 
d'intestino  invaginato,  trovantesi  fra  detta  sutura  e  un'altra  siero-sierosa, 
era  in  piena  vitalità  e  già  esisteva  un  coalito  saldo  fra  le  sierose  affrontate. 
La  linea  di  demarcazione,  fra  l'uno  e  l'altro  tratto,  è  nettissima  ed  è 
segnata  matematicamente  dalla  linea  a  zig  a  zag  della  prima  sutura,  ben 
riconoscibile  dai  punti  tuttora  in  sito. 

In  un  altro  caso,  trattato  nel  medesimo  modo,  dopo  10  giorni  ottenni 
un  preparato,  pur  presentato  alF Accademia,  nel  quale  non  è  più  rintrac- 
ciabile la  porzione  invaginata,  e  pare  sia  stata  eseguita  un'  enterorrafia 
terminale.  Permane  però  tuttora,  come  testimonio,  un  sottile  polipo  flut- 
tuante nel  lume  intestinale,  ed  appunto  rappresenta  l'ultimo  residuo  dei 
tratti  invaginati;  evidentemente  esso  doveva  corrispondere  ad  un  punto 
applicato  non  sufBcientemente  profondo,  che  quindi  non  valse  ad  annul- 
lare ivi  l'afflusso  del  materiale  nutrizio.  Questo  modo  di  procedere  però 
aveva  vari  inconvenienti  dacché  rendeva  lenta  la  sutura,  provocava  una 
restrisùone  nel  calibro  dell'intestino,  circostanza  che  in  uno  dei  casi  fu 
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concomitante  allo  stabilirsi  d'un'invagi nazione  progressiva  (V.  pag,  115); 
ed  inoltre  rendeva  dubbioso  l'esito  in  quanto  che  i  punti  applicati  solo 
colla  guida  del  tatto  potevano  essere  o  troppo  profondi,  e  perforare  la 
mucosa,  o  troppo  superficiali,  e  non  servire  al  fine  cercato. 

Provando  a  cauterizzare  le  due  anse  tutt' attorno,  immediatamente  al 
di  là  del  punto  ove  volevo  applicare  la  sutura  circolare,  in  un  preparato, 
ottenuto  dopo  40  giorni,  ritrovai  pure  ancor  residuante  un  piccolo  bottone 
carnoso  in  corrispondenza  del  margine  mesenterico  ove  non  avevo  caute-» 
rizzato.  Esso  ha  il  volume  di  un  pisello  e  spaccato  lascia  ancora  ricono- 
scere le  muscolari  delle  due  anse  addossate.  La  caduta  delle  altre  parti 
invaginate  doveva  essere  stata  completa  nella  5*  giornata,  fino  al  quale 
periodo  le  feci  erano  state  di  tinta  sanguigna;  il  cane  aveva  ripreso  a 
mangiare  nel  giorno  stesso  dell'operazione,  e  due  giorni  dopo  correva  viva- 
cemente e  solo  risentiva  vivo  dolore  afferrando  fra  le  dita  la  parte  operata 
dell'intestino,  riconoscibile  come  nodulo  duro. 

Però  maggior  simpatia  mi  risvegliò  il  procedimento  ultimamente  adottato, 
che  offre  sicurezza  assoluta  in  cambio  della  perdita  di  alcuni  minuti.  Esso 
consiste  nell'  incidere  circolarmente  la  sierosa  e  in  parte  o  tutta  la  tonaca 
muscolare,  in  entrambe  le  anse  a  livello  del  colletto  d'invaginazione  e 
stabilirne  la  collegazione  con  sutura  circolare  a  sopraggitto. 

Essa  affronta  molto  regolarmente  le  tonache  sierosa  e  muscolare,  incise, 
di  un'ansa  con  quelle  dell'altra.  L'atto  si  compie  bene  afferrando  l'intestino, 
già  collegato  dai  punti  di  fissazione,  in  modo  che  l'indice  ed  il  pollice  della 
mano  sinistra,  disposti  paralleli  divaricati  di  circa  1  cm.,  poggiano  l'uno 
sull'ansa  inguainante  l'altro  sull'entrante,  mentre  il  medio  della  stessa 
mano,  insinuato  dall'altra  parte  dell'intestino,  esercita  una  contropressione. 
Allora,  cominciando  dal  margine  aderente,  s'incidono  a  tratti  le  tonache 
delle  due  anse  e  ^  tratti  si  riuniscono  colla  sutura,  così  procedendo,  spo- 
stando man  mano  le  dita,  si  eseguisce  tutto  il  giro,  ottenendo  d'^eseguire 
anche  da  solo  una  sutura  molto  regolare  e  valida.  Si  evita  contempora- 
neamente lo  spandimento  di  sangue,  poiché  le  dita  cosi  disposte  esercitano 
compressione  ed  avvicinamento,  ed. è  sufficiente  asciugare  ad  intervalli  il 
poco  sangue  che  sgorga  al  momento  delle  incisioni.  Esperìmentai  pure 
l'azione  dell'adrenalina,  ma  in  questo  caso  la  riconobbi  pratica  superflua 
mentre  la  posso  ben  consigliare  nella  gastroenterostomia,  nella  cui  esecuzione 
mi  riuscirono  utih,  come  esporrò  nel  prossimo  lavoro. 

Per  eseguire  quanto,  sopra  esposi  si  potrebbe  credere  che  si  impieghi 
molto  tempo  ma  in  effetto  sì  tratta  di  pochi  minuti  e  ciò  perde  molto  di 
valore  per  il  fatto  che  si  lavora  in  campo  affatto  asettico,  ed  inoltre  tal 
modo  di  procedere  in  intestino  a  pareti  meno  robuste  di  quello  del  cane 
s'imporrebbe  solo  nel  caso  che  non  si  possa  stabilire  con  sicurezza  il 
decorso  dell'intestino  secondo  le  considerazioni  già  fatte  (V.  pag.  119). 
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Compiuta  la  sutura  si  può  chiuder  l'addome  senza  risolvere  l'occlusione 
temporanea  dipendente  dai  fattori  già  accennati^  poiché  appena  soprav* 
vengono  contrazioni  peristaltiche  facilmente  l'occlusione  stessa  si  risolve; 
però,  volendolo,  si  ottiene  lo  scopo  con  leggero  massaggio  dall'esterno 
sui  monconi  resecati  ed  introflessi. 

Ottenuta  così  la  salda  colleganza  fra  le  due  anse  e  poi  la  continuità 
del  lume  intestinale,  noi  abbiamo,  in  definitiva,  riprodotta  una  breve 
intussusceptione  discendente,  colla  difiPerenza  capitale  che  i  due  tratti 
invaginati  sono  privati  dell'inserzione  mesenterica  ed  è  pure  interrotto 
l'afflusso  di  materiale  nutrizio  nel  massimo  spessore  della  parete  intestinale, 
essendo  solo  conservato  nella  mucosa  ove  è  appunto  desiderabile. 

Così,  mentre  non  possono  svolgersi  i  pericolosi  disturbi  circolatorli, 
essendo  i  tratti  invaginati  condannati,  per  denutrizione,  ad  essere  elimi- 
nati, resta  assicurato  un  pronto  ristabilirsi  del  calibro  normale  nel  lume 
intestinale;  d'altra  parte,  durante  il  periodo  in  cui  i  tratti  invaginati  sussi- 
stono, essi  favoriscono  la  contenzione  della  linea  di  sutura  dacché  sono 
rivestiti  da  mucosa  affatto  intatta  e  l'uno  o  l'altro  deve  addossarsi  alla 
linea  stessa  funzionando  da  opercolo  quando  il  contenuto  intestinale 
esercita  una  pressione  contro  le  pareti.  Per  queste  diverse  ragioni  deve 
restare  favorita  la  guarigione  per  prima  intenzione  e  così  evitata  una 
stenosi  cicatriziale,  cosicché  resta  compensata  vantaggiosamente  la  stenosi 
temporanea  più  rilevante  di  quella  creata  dagli  altri  metodi. 

Riassùmendo,  posso  asserire  che  per  la  ripetuta  esperienza  fattane 
l'operazione  non  presenta  alcun  momento  per  cui  non  possa  essere 
agevolmente  eseguita  da  solo  curando  le  più  minute  regole  d'asepsi. 

Quindi  se  le  ricerche  successive  dessero  garanzia  che  il  metodo  ideato 
possa  applicarsi  all'uomo,  avremmo  che  esso  realizzerebbe  i  seguenti 
vantaggi  : 

1®  Annulla  il  momento  operatorio  in  cui  i  due  capi  dell'intestino 
resecato  rimanendo  beanti  richiedono  un'assistenza  assidua  ed  esercitata 
per  impedire  un  imbrattamento  del  campo  operatorio. 

2^  Non  richiede  l'aiuto  dei  compressori  che  non  sempre  sono  a 
disposizione  e  che  sempre  destano  giustificata  diffidenza. 

3^  Favorisce  una  buona  contenzione  della  linea  di  sutura  pur  evi- 
tando di  ricorrere  a  corpi  estranei  o  di  doversi  solo  affidare  ad  accurate 
e  rephcate  cuciture. 

4®  Ovvia  all'inconveniente  che  l'operatore  maneggi  aghi  e  fili  che 
passano  attraverso  o  in  contiguità  della  mucosa  resecata  e  che  colla 
cooperazione  del  gemizio  di  sangue  di  necessità  si  infettano. 

5^  Rende  molto  più  probabile  una  guarigione  per  prima  che  ovvia 
ad  una  successiva  stenosi  per  retrazione  cicatriziale. 
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6**  Rende  possibile  dififondere  nelle  condotte  Tesecuzione  di  una 
entero-anastomosì  imposta  d'urgenza  qualora  si  pensasse  a  introdurre  nello 
studio  dell'operativa  alcuni  esercizi  pratici  sugli  animali  viventi,  in  modo 
che  ciascun  laureando  acquistasse  quelle  nozioni  tecniche  fondamentali  e 
quella  fiducia  in  sé  stesso  da  dargli  coscienza  di  poter  ripetere  sull'uomo 
quanto  già  eseguì  sull'animale. 

Torino,  20  marzo  1903. 
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Clinica  Chirurgica  Operativa  della  R.  Università  di  Torino 

diretta  dal  Prof.  A.  CARLE 


Sulle  eìstì  del  eopdoae  spepmatieo  di  opìgìae  eoanettivale 

pel 

DoTT.  MARIO  DONATI,  Assistente 


L'osservazione  di  due  casi  non  comuni  di  idrocele  del  funicolo  sperma- 
tico mi  induce  a  portare  questo  contributo  alla  patogenesi  delle  cisti  del 
cordone,  che  la  gran  maggioranza  degli  autori,  con  soverchia  unilate- 
ralità, fa  derivare  quasi  senza  eccezione  da  residui  del  canale  peritoneo- 
vaginale;  e  poiché  dovremo  far  posto  ad  una  varietà,  eccezionale  finora, 
forse  però  non  rarissima  come  sembra,  di  cisti  funicolare,  sarà  opportuno 
riassumere  in  una  breve  sintesi  quanto  si  conosce  sui  tumori  liquidi  del 
cordone  spermatico. 

Questo,  come  si  sa,  è  costituito  dal  canale  deferente,  dalle  arterie  sper- 
matica, deferenziale  e  funicolare,  dalle  vene  spermatiche,  da  Hnfatici  e  da 
nervi,  avvolti  da  una  guaina  cellulare,  e  l'uno  dall'altro  separati  mediante 
abbondante  connettivo,  fra  cui  decorrono  dei  fasci  di  fibre  muscolari  liscie 
(cremastere  intemo  di  Henle);  entro  la  stessa  tunica  cellulare,  che  è  imme- 
diatamente sottostante  alla  tunica  fibrosa  comune  al  cordone  e  al  testicolo, 
si  trovano  le  vestigia  del  canale  peritoneo-vaginale,  in  forma  di  cordone 
fibroso  molto  sottile,  e  spesso  irriconoscìbile. 

In  rapporto  con  questi  elementi  si  possono  formare  delle  raccolte  liquide 
diffuse  o  circoscritte;  le  prime,  rare;  le  seconde,  relativamente  frequenti. 

Uidrocde  diffuso^  altrimenti  detto  anche  edema  del  cordone,  è  un'aflFe- 
zione  che  viene  di  solito  separata  dalle  vere  cisti  del  funicolo:  fu  segnalata 
la  prima  volta  col  nome  di  idrocele  delle  cellule  deUa  tunica  comune  dal 
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Polt(l),  il  quale  ne  diede  una  descrizione  particolareggiata.  Studiato  poi 
da  Scarpa,  Bertrandi,  Gurling  e  Kocher  (che  lo  ritiene  secondario  alla  rot- 
tura di  una  raccolta  cistica  in  seguito  a  trauma),  sperimentalmente  da 
Monod  e  Terrillon  (2)  riprodotto  sul  cadavere,  esso  consiste  in  una  imbi- 
bizione delle  maglie  del  cellulare  con  liquido  che  di  solito  è  sieroso,  ma 
può  essere  anche  emorragico  (emcUocele  diffuso).  La  causa  si  è  ricercata  in 
traumi  o  irritanti  locali,  oppure  è  posta  nell'edema  generale.  Il  decorso 
è  essenzialmente  cronico. 

«  Uidrocde  incistcUoj  scriveva  Velpeau  (3),  talvolta  primitivo,  succede 
abbastanza  spesso  al  precedente,  che  non  ne  è  per  così  dire  che  il  primo 
grado  >,  Così,  secondo  la  più  antica  e  presto  abbandonata  teoria,  veniva 
spiegata  la  genesi  della  massima  parte  delle  cisti  del  funicolo:  cioè,  una 
o  più  delle  celltde  del  cordone  infiltrate  di  liquido,  alla  lunga  si  distendono 
più  che  le  altre  e  formano  delle  vere  cisti  1 

Non  a  caso,  come  vedremo,  ho  richiamato  anzitutto  l'attenzione  sulla 
ipotesi  del  Velpeau  ;  essa  però  non  veniva  convalidata  in  alcun  modo  dalle 
ricerche  posteriori,  le  quali  gettavano  tutt'altra  luce  sulla  patogenesi  delle 
cisti  funicolari.  Il  microscopio  infatti  dimostrava  essere  la  parete  interna 
di  queste  cisti  tappezzata  per  Io  più  da  un  epitelio  pavimentoso,  e  così 
ne  rivelava  d'un  tratto  la  patogenesi:  residui  del  condotto  peritoneo- 
vaginale  potevano  cioè,  sotto  l'influenza  di  una  causa  irritante  locale 
(traumi,  sfregamenti,  ecc.),  divenire  cistici  e  determinare  TafiFezione  in  parola. 

Il  condotto  peritoneo-vaginale  obliterato  in  alto  e  in  basso,  rimasto 
pervio  nella  parte  media  per  un  tratto  più  o  meno  lungo  e  talvolta  in  punti 
distinti,  dà  luogo  dunque  alla  forma  più  frequente  d'idrocele  del  cordone; 
se  l'obliterazione  non  si  fa  verso  la  parte  superiore  si  avrà  V idrocele  perir 
toneo-funicolare  (Duplay),  se  non  si  fa  verso  l'inferiore,  V idrocele  vagina- 
funicolare;  se  avviene  a  tratti,  si  avranno  delle  logge  isolate  trasformate 
in  cisti  {idrocele  muUilocìdare), 

In  altri  casi  la  cisti,  invece  di  avere  una  parete  connettivale  tappezzata 
di  epitelio  pavimentoso,  e  di  contenere  un  liquido  sieroso  citrino,  più  o 
meno  ricco  di  albumina  e  senza  elementi  morfologici  caratteristici,  se  si 
eccettua  qualche  cellula  derivata  da  sfaldamento  del  rivestimento  epiteliale 
della  parete,  contiene  un  liquido  lattescente,  biancastro,  in  cui  nuotano 
degli  spermatozoi,  mentre  la  parete  è  tappezzata  da  un  epitelio  cilìndrico. 
Queste  cisti  spermatiche  del  cordone,  che  per  essere  diagnosticate  richiedono 
non  solo  l'esame  del  liquido,  in  quanto  gli  spermatozoi  possono  avere 
preesistito  ed  essere  poi  scomparsi,  ma  l'esame  istologico  delia  parete,  sono 


(1)  PoTT,  Treatise  on  hydrocelo,  1801. 

(2)  Monod  et  Terrillon,  Traité  des  ma  ladies  du  testicule  el  de  ses  nnnexes.  Paris  1889,  pag.  713. 
^3)  Velpeau,  Nouveaux  élémcnts  de  méd.  opéraloire,  5*  ediz.,  voi.  II,  1841,  pag.  402. 
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molto  discusse  quanto  alla  patogenesi.  Trélat,  Giraldés,  Pellacani  sosten- 
gono che  esse  derivano  dai  residui  del  corpo  di  Wolfif  (organo  dì  Giraldés, 
vaso  aberrante  dì  Haller)  che  possono  riscontrarsi  in  posizione  varia  lungo 
il  canale  deferente;  altri,  per  analogia  con  le  cisti  spermatiche  da  riten- 
zione deirepididimo,  pensano  che  un  piccolo  tratto  di  deferente  dilatato, 
a  guisa  di  diverticolo,  possa  essere  il  punto  di  partenza  di  talune  di  queste 
cisti,  le  quali  potrebbero  essere  anche,  in  certi  casi,  cisti  epididiraali 
spostate  dalla  loro  sede. 

Oltre  queste  due  grandi  varietà,  cisti  di  origine  peritoneo-vaginale  e 
cisti  spermatiche,  devonsi  ricordare  le  sdcctUari.  Queste  però,  per  quanto 
possano  venir  confuse  con  le  precedenti,  devono  esserne  assolutamente 
distinte  perchè  non  sono  che  raccolte  liquide  in  un  sacco  erniario  senza 
contenuto  viscerale,  in  seguito  a  obliterazione  del  colletto  del  sacco;  con 
la  vaginale  del  testicolo  contraggono  rapporti  meno  intimi  che  le  cisti  da 
incompleta  obliterazione  del  canale  peritoneo-vaginale,  ma  non  offrono 
da  queste  differenze  apprezzabili  nella  struttura  istologica.  Codesto  idro- 
cele del  sacco  erniario  deve  distinguersi  poi  dall'  idrocele  sacctdare  falso 
o  spuriOy  costituito  da  accumulo  di  liquido  in  un  sacco  erniario  voluminoso 
a  contenuto  viscerale. 

Abbiamo  parlato  dell' ematocele  diffuso:  anche  l'idrocele  cistico  può 
trasformarsi  in  emcUocele  oisticOj  quando  per  una  causa  locale,  che  di  solito 
consiste  in  un  trauma,  si  abbia  una  infiammazione  della  parete  cistica  con 
formazione  sulla  faccia  interna  della  stessa  di  pseudomembrane  molto 
vascolarizzate,  che  facilmente,  al  menomo  insulto,  si  lacerano  e  danno 
luogo  ad  emorragie;  si  conoscono  diversi  esempi  di  quest'affezione,  che 
può  intendersi  solo  come  secondaria  all'idrocele  cistico. 

Infine,  fra  le  cisti  del  cordone  sono  da  menzionare  altre  varietà  rare,  cioè 
le  cisti  dermoidi^  le  cisti  idatiche  e  quelle  linfatiche  descritte  da  Englisch  (1). 
Una  cisti  del  cordone  può  esistere  assieme  ad  un  idrocele  sacculare,  a  un 
idrocele  vaginale,  a  un'ernia  inguinale. 

« 
*    * 

Nei  1901  P.  Fiori  (2)  comunicava  un  caso  di  idrocele  del  cordone  sper- 
matico che,  per  alcune  caratteristiche  rilevabili  alla  bioscopia,  ma  soprattutto 
pel  reperto  microscopico,  si  distingueva  da  tutte  le  forme  suddescritte  di 
idrocele  del  cordone;  e  precisamente  doveva  servire  a  dare  la  dimostra- 
zione scientifica  che  il  concetto  patogenetico  di  Velpeau,  del  tutto  teorico, 


(1)  Englisch,  Ueber  Geschwùlste  am  Samenstrange  Neugeborener  ;  Wien.  medie.  JahrbUeh.,  1875, 
fase.  IH,  pag.  354. 

(2)  P.  Fiori,  Contributo  alla  patogenesi  delle  cisti  del  cordone  spermatico;  Rif,  medica,  1901,  voi.  HI, 
pag.  566. 
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era  applicabile  per  lo  meno  a  qualcuna  delle  cisti  funicolari.  A  questo 
caso,  finora  assolutamente  isolato,  desidero  aggiungere  due  osservazioni 
personali  in  cui  il  microscopio,  come  in  quella  di  Fiori,  valse  a  stabilire  la 
vera  natura  delle  cisti. 

Sarà  interessante  paragonare  questi  tre  casi  fra  loro. 

Caso  I  (Fiori).  —  Uomo  di  25  anni,  viaggiatore  di  commercio,  celibe.  Nulla  di  ereditario, 
nessuna  malattia  pregressa.  All'età  di  dieci  anni  circa  insorse  una  leggera  intumescenza  alla 
parte  superiore  della  borsa  scrotale  sinistra^  la  quale,  assumendo  una  forma  fusata  a  limiti 
abbastanza  ben  defmili,  occupava  quasi  la  totale  estensione  del  canale  inguinale  corrispon- 
dente; in  seguito,  oltre  al  progressivo,  lento  aumento  di  volume  della  intumescenza,  si  mani- 
festò anche  una  tumefazione  nella  regione  dello  scroto,  in  corrispondenza  della  quale,  tre  anni 
dopo  rinizio  della  sintomatologia  accennata,  veniva  praticata  una  puntura  evacuatrice,  dando 
esito  a  poco  liquido  citrino  limpido,  e  senza  che  T inturgescenza  si  riducesse  completamente. 
Lungo  il  canale  inguinale  la  tumefazione  preesistente  continuò  anzi  ad  aumentare  di  volume 
fino  airetà  di  20  anni,  poi  rimase  stazionaria.  Nessun  disturbo  soggettivo. 

All'esame  obbiettivo  si  constatò  una  turgescenza  ovoidale,  liscia,  uniforme,  a  grande  asse 
molto  allungato,  nella  regione  inguinale  sinistra,  con  limite  superiore  alquanto  all'interno  del 
punto  medio  dell'arcata  femorale  e  circa  12-14  mm.  sopra  di  essa.  Il  limite  inferiore  era 
segnato  dalla  regione  scrotale,  di  volume  normale.  Alla  palpazione  si  avvertiva  un  senso 
spiccato  di  resistenza,  non  fluttuazione;  ottuso  il  suono  di  percussione;  dubbio  l'esame  per 
trasparenza.  Il  dito  poteva  percorrere  tutta  l'estensione  del  canale  inguinale,  che  era  occupato 
nei  suoi  due  terzi  inferiori  da  una  massa  elastica,  facilmente  spostabile,  posta  al  davanti  degli 
elementi  funicolari;  l'anello  esterno  era  considerevolmente  dilatato;  in  corrispondenza  del- 
l'anello interno  si  avvertiva  nei  colpi  di  tosse  un  puro  aumento  di  pressione.  Nulla  in  rapporto 
alla  ghiandola  sessuale. 

Operato  l'infermo,  eseguendo  una  incisione  come  per  la  cura  radichile  alla  Bassini,  si  trovò 
al  davanti  degli  elementi  del  cordone  una  sacca  piena  di  liquido,  che  contraeva  debolissime 
aderenze  col  cellulare  involgente  gli  elementi  slessi;  solo  in  corrispondenza  del  polo  superiore 
le  aderenze  erano  alquanto  più  valide,  continuandosi  esso  per  mezzo  di  un  cordone  con  un 
sacco  peritoneale;  mentre  il  polo  inferiore  si  continuava  sullo  scroto.  Afferrata  con  un  klemmer 
la  sacca  cistica  in  corrispondenza  dell'attacco  del  quarto  superiore  coi  tre  quarti  inferiori,  si 
recise  il  capo  centrale  a  ì  cm.  dal  klemmer  e,  aperto  il  sacco  erniario  che  non  conteneva 
viscere,  se  ne  fece  la  legatura  e  si  affondò  il  peduncolo.  Mentre  si  iniziava  il  trattamento  del 
moncone  sacculare  periferico,  questo  scivolò  fuori  della  borsa  scrotale,  e,  avendo  il  klemmer 
allentata  la  presa,  si  arrovesciò  come  un  dito  di  guanto,  enucleandosi  spontaneamente,  e 
andando  cosi  dispersa  la  massima  parte  del  liquido  in  esso  contenuto  (8-10  cmc).  L'operazione 
terminò  con  la  ricostruzione  della  sola  parete  anteriore  del  canale. 

Il  pezzo  asportato  constava  di  due  sacche  unite  da  un  cordone  fibroso.  La  sacca  superiore, 
appartenente  al  sacco  erniario,  rappresentava  la  porzione  superiore  del  canale  peritoneo- 
vaginale  rim;isto  pervio,  come  era  anche  dimostrato  dalla  sua  struttura.  Il  cordone  fibroso, 
lungo  10  millimetri  e  con  una  circonferenza  di  6  mm.,  era,  con  una  espansione  a  ventaglio, 
aderente  al  fondo  cieco  del  sacco,  mentre  con  la  cisti  inferiore  non  contraeva  che  rapporti 
di  contiguità.  Infine  la  sacca  inferiore,  lunga  6  cm.,  con  circonferenza  esterna  dì  mm.  45,  era 
a  pareti  sottili,  pochissimo  dislensibili,  non  differenziabile  in  strati:  vasi  abbastanza  rilevati, 
serpiginosi,  ne  percorrevano  la  faccia  esterna,  di  colorito  roseo  pallido  uniforme;  la  faccia 
interna,  rosea,  era  percorsa  da  leggeri  solchi  decorrenti  in  senso  longitudinale.  Microscopica- 
mente la  sacca  superiore  presentava  la  faccia  interna  rivestita  da  epitelio  pavimentoso, 
sottile,  a  contorni  poligonali,  disposto  in  un  solo  strato;  connettivo  di  sostegno  a  fasci  piuttosto 
scarsi  di  elementi  cellulari;  strato  elastico  sottosieroso  abbondante  in  certi  punti,  assente  in 
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altri.  La  sacca  inferiore  era  costituita  da  abbondante  tessuto  connettivo  in  genere  piuttosto 
ricco  di  elementi  cellulari,  rotondeggianti  o  allungati,  aflatto  mancante  deirelemenlo  elastico; 
il  connetlivo,  a  fasci  variamente  intrecciati  ma  non  anastomizzati,  era  forse  alquanto  più  ricco  di 
cellule  nella  faccia  interna.  Degna  di  nota  la  mancanza  di  ogni  traccia  di  epitelio,  quantunque 
la  tecnica  fosse  stata  adattata  scrupolosamente  alla  dimostrazione  di  esso. 

Il  liquido  contenuto  era  giallo  citrino,  trasparente,  a  reazione  alcalina  debolissima;  nessun 
elemento  morfologico  dimostrabile  al  microscopio,  all' infuori  di  qualche  globulo  rosso  o  bianco, 
riferibili  ai  maneggi  durante  l'atto  operativo.  Negativo  l'esame  batteriologico. 

Caso  II  (osserv.  propria).  —  F.  Onoralo,  di  Brandizzo,  falegname,  d'anni  15,  entra  in 
clinicci  il  28  settembre  1903.  Nessuna  malattia  ereditaria  in  famiglia,  nessuno  affetto  da  ernia. 
Ha  i  genitori  viventi  e  sani;  non  ebbe  fratelli,  né  sorelle. 

Non  ricorda  di  aver  sofferto  di  qualche  malattia,  neppure  nell'età  infantile,  tisclude  di 
aver  sofferto  traumi  alla  regione  inguinale  destra. 

Nel  marzo  1903,  mentre  port<iva  sulle  spalle  alcune  tavole  mollo  pesanti,  avverti  improv- 
visamente alla  regione  inguinale  destra  un  dolore  che,  per  quanto  non  molto  acuto,  gli  impedi 
tuttavia  non  solo  di  continuare  il  trasporlo  del  suo  carico,  ma  anche  il  cammino.  Il  dolore  in 
poco  tempo  scomparve;  il  paziente  si  coricò,  accusò  nella  notte  successiva  qualche  dolore  di 
ventre  diffuso  (in  rapporto  col  fatto  descritto?),  poi  non  ebbe  più  a  soffrire  di  alcuna  molestia 
e  riprese  dopo  due  o  tre  giorni  il  lavoro.  Essendo  stata  intanto  la  sua  attenzione  rivolta  alla 
regione  inguinale  destra,  ebbe  subito  ad  osservare  una  tumefazione  della  regione  stessa,  in 
corrispondenza  dell'anello  inguinale  esterno,  del  volume  di  una  nocciuola,  ch'egli  trovò 
affatto  indolente  alla  pressione.  Il  paziente  afferma  che,  per  quanto  la  tumefazione  fosse  più 
appariscente  e  voluminosa  s'egli  stava  in  posizione  eretta,  non  scompariva  mai  del  tutto  essendo 
egli  supino  ;  la  regione  inguinale  destra  rimaneva,  anche  in  tale  posizione,  sempre  alquanto 
più  sporgente  che  la  sinistra. 

La  tumefazione  a  poco  a  poco  raggiunse  il  volume  di  una  grossa  nor>e  nella  posizione 
eretta,  di  una  nocòiolina  in  decubito  supino.  Soggettivamente  il  paziente  lamenta  un  senso 
di  peso  e  di  tensione  della  parte,  cosi  che  volentieri  tiene,  essendo  in  piedi,  la  coscia  in 
leggera  flessione  sul  bacino;  se  compie  lavori  faticosi  avverte  anche  un  po'  di  dolore  alla 
regione  inguinale.  Da  un  mese  e  mezzo  ha  cessato  di  lavorare.  Non  portò  cinto. 

Sialo  presenle,  —  Individuo  di  costituzione  scheletrica  regolare,  con  pannicolo  adiposo  non 
molto  abbondante,  e  masse  muscolari  ben  sviluppate.  E  tuttora  impuberè.  Normali  le  funzioni 
dei  visceri  toracici  ed  addominali.  Leggera  balbuzie. 

All'esame  della  regione  inguinale  destra,  essendo  il  paziente  in  posizione  eretta,  si  nota 
una  abnorme  sporgenza,  della  forma  e  del  volume  di  un  piccolo  uovo  di  gallina,  in  corrispon- 
denza dell'anello  inguinale  esterno  e  di  tutta  la  lunghezza  del  canale  inguinale.  Questa  tume- 
fazione, a  grand'asse  diretto  dall'alto  al  basso  e  dall'esterno  all'interno  parallelamente  alla 
arcata  di  Falloppio,  è  ricoperta  da  cute  perfettamente  normale.  La  radice  dello  scroto,  come 
pure  le  due  borse,  non  offrono  alcuna  anormalità.  Facendo  tossire  l'ammalato,  si  avverte  un 
lesero  spostamento  del  tumore  in  massa  verso  l'avanti  e  in  basso.  La  palpazione  fa  rilevare 
un  tumore  ovoide,  liscio,  spostabile  facilmente  sotto  la  cute,  teso,  elastico,  renitente,  non  dolo- 
roso. Afferrando  con  due  dita  il  polo  inferiore  del  tumore  a  livello  dell'anello  esterno,  esso 
sfugge  con  tutta  facilità  verso  l'alto,  per  riprendere  poi  subito  la  sua  posizione.  Esplorando 
il  canale  inguinale  si  avverte  una  dilatazione  discreta  dell'anello  esterno,  che  permette  con 
grande  facilità  il  passaggio  del  dito;  il  tumore  viene  risospinto  in  avanti  e  in  alto,  mentre 
posteriormente  ad  esso  si  avvertono  gli  elementi  del  funicolo.  È  difficile  rendersi  conto  delle 
condizioni  dell'anello  interno;  pare  però  di  avvertire,  facendo  tossir  l'ammalato,  un  leggero 
impulso  in  corrispondenza  di  esso. 

Il  suono  di  percussione  sul  tumore  ó  ottuso. 

La  riduzione  del  tumore  stesso  è  impossibile;  si  può  solo  sospingerlo  in  alto  nel  canale 
inguinale  e  renderne  meno  evidente  la  sporgenza.  Cosi   pure,  esaminando  il  paziente  in 
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decubito  supino,  la  tumefazione  non  scompare,  ma  si  sposta  alquanto  più  in  alto  e  diviene 
meno  accentuata,  persistendo  una  sporgenza  manifesta  della  regione  inguinale  destra,  la  quale 
non  si  modifica  anche  dopo  molte  ore  di  riposo  in  letto. 

L'esame  per  trasparenza,  fatto  cercando  con  le  dita  di  far  sporgere  quanto  più  é  possibile 
il  tumore,  dà  risultato  positivo,  sebbene  un  po'  dubbio. 

Fatta  diagnosi  di  idrocele  del  funicolo  complicato  con  ernia  inguinale,  si  procede,  il 
io  ottobre,  alla: 

Operazione.  —  Incisione  in  corrispondenza  della  regione  inguinale  destra,  parallela  alla 
arcata  di  Falloppio,  a  cm.  1,50  al  disopra  di  questa,  e  lunga  circa  8  cm.  I  pilastri  dell'anello 
inguinale  esterno  sono  sfiancati;  incisione  dell'aponeurosi  del  grande  obliquo.  Al  davanti  degli 
elementi  del  cordone  si  trova,  ricoperta  da  fibre  del  cremastere,  una  sacca  di  forma  ovoidale, 
allungata  nella  direzione  del  canale  inguinale,  che  con  grande  facilità  si  enuclea  senza  aprirla, 
isolandola  per  via  ottusa  dagli  elementi  stessi  ;  il  polo  superiore  contrae  aderenza  appena 
più  stretta  con  un  breve  cordone  fibroso  che  guida,  verso  l'anello  inguinale  interno,  a  un 
breve  e  vuoto  sacco  erniario,  e  in  basso  si  prolunga  lungo  gli  elementi  del  funicolo.  Quindi 
si  passa  al  trattamento  solito  del  sacco  erniario:  allacciatura,  cioè,  ed  escisione  del  sacco,  ed 
affondamento  del  peduncolo.  I  piani  si  ricostituiscono  alla  Rassìni,  dando  tre  punti  di  sutura 
profonda  con  catgut;  sutura  continua  con  catgut  dell'aponeurosi  superficiale;  sutura  in  seta  a 
punti  staccati  della  cute. 

Decorno  apiretico.  Guarigione  per  primam.  il  paziente  lascia  la  clinica  il  14  ottobre. 

Emme  macroscopico  dei  pezzi  esportati.  —  Il  sacco  erniario  non  offre  particolarità 
notevoli;  è  a  pareti  piuttosto  sottili,  ma  resistenti,  e  ne  è  stato  asportato  un  tratto  terminante 
a  fondo  cieco,  della  lunghezza  di  circa  cm.  1,50.  La  superficie  esterna  è  biancastra,  liscia; 
l'interna  è  rosea,  liscia,  senza  alcuna  particolarità  degna  di  nota.  Al  fondo  è  aderente  un  breve 
tratto  del  sottile  cordoncino  fibroso,  che  prende  inserzione  piuttosto  estesa  sul  sacco,  ed  ha 
superficie  irregolare  con  lacinie  connettive  e  lobuletti  adiposi  aderenti. 

La  sacca  inferiore  si  presenta  di  forma  ovoidale  allungata,  con  estremità  arrotondata, 
superficie  esterna  grigio-rosea  con  qualche  fibra  muscolare  e  connettiva  aderente.  Il  peso 
della  sacca  è  di  gr.  7,  la  lunghezza  di  cm.  5,50.  Essa  è  tesa,  elastica,  fluttuante,  trasparente. 
Incisa,  fuorescono  circa  5  cm.  di  liquido,  di  color  giallo  oro  limpido,  di  reazione  alcalina,  che  non 
contiene  mucina,  ed  è  molto  ricco  di  albumina,  tanto  che,  riscaldato,  coagula  completamente. 

La  parete  della  cisti,  molto  sottile,  presenta  una  superficie  interna  liscia,  di  colore  grigio 
roseo,  che  non  si  può  separare  da  quella  esterna;  in  un  punto  però  lo  spessore  raggiunge 
circa  3  mm.,  e  qui  sembra  di  vedere,  compresa  nella  parete,  la  sezione  di  alcune  fibre  musco- 
lari; inoltre,  lungo  l'asse  longitudinale,  decorre  un  sottile  cordone  duro,  molto  evidente. 
A  un  lato  della  parete  interna  aderisce,  nel  senso  della  lunghezza,  una  lamella  sottile,  traspa- 
rente, che  è  lunga  quanto  la  sacca  e  che,  distesa,  appare  larga  2  cm.  ;  dal  margine  libero  di 
({uesta  lamella  partono  alcune  propaggini  sottili  che  si  uniscono  in  punti  diversi  alla  parete 
della  cisti,  mettendosi  con  questa  a  contatto  per  tratti  più  o  meno  lunghi. 

Reperti  microscopici.  —  Centrifugato  il  liquido  contenuto  nella  cisti  ed  esaminata  al 
microscopio  la  porzione  corrispondente  al  fondo  della  provettina,  non  si  riscontra  alcun 
elemento  morfologico,  eccettuati  rarissimi  globuli  rossi. 

Questo  reperto  facendomi  sorgere  il  dubbio  che  non  si  tratti  di  una  comune  cisti  del 
funicolo,  procedo  al  raschiamento  accurato  di  una  porzione  della  superficie  interna,  e 
all'esame  del  poco  materiale  cosi  raccolto  anche  questa  volta  non  mi  è  dato  riscontrare  alcun 
elemento  epiteliale,  ma  solo  fibre  connettive  più  o  meno  dissociate  e  qualche  globulo  rosso. 
L'impregnazione  di  un  altro  tratto  di  parete  e  di  un  frammento  della  lamella  suddescritta  con 
nitrato  d'argento  porta  pure  a  risultato  negativo. 

Altri  frammenti  vengono  fissati  in  Zenker  o  direttamente  in  alcool  a  70<>  e  quindi  inclusi 
in  paraffina  e  le  sezioni  colorate  con  ematossilina-eosina,  van  Gieson,  Weigert. 

Il  reperto  microscopico  della  parete  cistica  è  molto  semplice;  essa  è  costituita  da  connettivo 
fibroso,  per  lo  più  povero  di  cellule,  a  fasci  decorrenti  di  solito  paralleli  al  massimo  diametro 
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della  cistiy  più  o  meno  ondulali,  raramente,  e  ciò  soprattutto  nella  parte  centrale,  intrecciane 
tisi  fra  di  loro.  Le  cellule  del  connettivo  sono  ora  fusate,  ora  tondeggianti,  in  certi  punti  molto 
scarse,  in  altri  invece  piuttosto  numerose,  specialmente  verso  la  superiicie  interna.  Il  cordone 
duro  decorrente  lungo  il  maggior  asse  della  cisti  è  costituito  da  vasi  ;  del  resto,  sono  piuttosto 
numerosi  ì  vasi,  specialmente  capillari,  decorrenti  nello  spessore  della  parete  :  inoltre,  in  un 
punto  dove  questo  è  alquanto  maggiore  si  nota  la  sezione  di  qualche  fascio,  dissociato,  di  fibre 
muscolari  striate;  solo  in  questa  zona  sono  dimostrabili  sottili  e  brevi  fibre  elastiche,  del  tutto 
assenti  nel  resto  della  parete. 

Manca  qualsiasi  traccia  di  rivestimento  epiteliale;  e  anche  le  lamelle  suddescritte  sono 
costituite  solo  di  tessuto  connettivo  derivante  dalla  divisione  di  fasci  connettivi  delia  parete, 
senza  rivestimento  epiteliale. 

Si  osserva  anche  la  sezione  di  qualche  sottile  tronchicino  nervoso. 

Lo  spessore  della  parete  non  è,  nella  massima  sua  estensione,  superiore  al  millimetro. 
Il  sacco  erniario  non  presenta  microscopicamente  particolarità  degne  di  nota. 

Caso  IH  (osserv.  propria).  —  C.  Fortunato,  di  anni  6,  di  Carignano.  Entra  in  clinica  il 
17  novembre  1903.  Gentilizio  immune.  Mai  fu  osservato  in  famiglia  qualche  caso  di  ernia;  i 
genitori  sono  sanissimi.  Il  bambino  non  soffri  mai  di  alcuna  malattia;  solo  ha  stitichezza  abi- 
tuale, tanto  che  talora  nel  ponzare  gli  si  produce  un  prolasso  leggero  della  mucosa  rettale. 

I  parenti  non  ricordano  di  aver  mai  notato  alcunché  di  abnorme,  in  corrispondenza  della 
regione  inguinale  sinistra.  Otto  giorni  prima  deir  ingresso  in  clinica  il  bimbo  cadde  da  una 
sedia,  ma  non  si  sa  se  abbia  urtato  della  regione  stessa  contro  qualche  ostacolo;  riprese  però 
a  trastullarsi  come  di  solito,  e  solo  due  giorni  dopo  risenti  improvvisamente,  nel  camminare, 
un  dolore  alla  parte,  diffuso  al  ventre,  che  gli  impedi  di  tenersi  in  piedi. 

II  padre,  che  lo  trovò  raggomitolato  su  una  sedia,  avendo  osservato  all'esame  del  bimbo 
un  tumoretto  globoso,  duro,  nella  regione  inguinale  sinistra,  portò  il  bimbo  a  un  medico,  che 
dopo  alcuni  tenlativi  riusci  a  ridurre  il  tumore  stesso.  Subito  dopo  i  dolori  cessarono,  il 
bambino  ridivenne  allegro  e  non  si  lagnò  più  di  nulla. 

Stato  presente.  —  Bimbo  robusto,  di  costituzione  scheletrica  regolare;  visceri  toracici  ed 
addominali  sani. 

Essendo  il  bambino  in  posizione  eretta,  all'ispezione  della  regione  inguinale  sinistra  si  nota 
una  tumefazione  del  volume  di  una  piccola  noce,  rotondeggiante,  ricoperta  da  cute  perfetta- 
mente normale,  che  aumenta  di  volume  sotto  i  colpi  di  tosse,  e  si  riduce  quasi  completamente 
quando  il  bambino  si  corica.  La  tumefazione  giunge  fino  alla  radice  dello  scroto;  con  la  pal- 
pazione si  avverte  distintamente  una  porzione  che  si  lascia  deprimere  con  facilità,  e  inoltre  un 
tumoretto  da  essa  indipendente,  del  volume  di  una  nocciuola,  teso,  elastico,  che  sfugge  in  alto 
alla  minima  compressione,  per  ricomparire  quando  il  bambino  contragga  appena  le  pareti 
addominali.  Talvolta,  nella  posizione  eretta,  nella  porzione  più  voluminosa  discende  un'ansa 
intestinale,  come  si  riconosce,  oltre  che  alla  palpazione,  anche  alla  percussione  e  con  le 
manovre  di  riduzione  ;  nella  posizione  eretta  il  tumoretto  viene  spostato  in  avanti  e  un  po'  in 
basso,  e  si  rende  alquanto  manifesto  oltre  che  al  tatto,  anche  alla  ispezione.  Quando  il  bimbo 
si  trova  in  decubito  supino,  la  tumefazione  che  permane  nella  regione  inguinale  è  ad  esso 
dovuta.  Nessun  dolore  alia  palpazione. 

Nulla  di  abnorme  a  carico  della  vaginale  e  del  testicolo. 

Viene  posta  la  diagnosi  di  ernia  congenita  complicata  con  idrocele  del  funicolo. 

Operazione  (19  novembre).  —  Si  procede  con  le  solite  norme  alla  cura  radicale  secondo 
Bcissini.  Prima  però  di  giungere  al  sacco,  e  precisamente,  come  poi  si  riconobbe,  circa  alla 
unione  del  terzo  inferiore  coi  due  terzi  superiori  della  sua  lunghezza,  si  trova  lungo  gli 
elementi  del  funicolo,  molto  superficialmente,  in  rapporto  con  la  tunica  fibrosa  comune,  un 
tumoretto  di  aspetto  cistico,  del  volume  di  una  nocciuola,  che  si  isola  facilmente  per  via 
ottusa  dal  cellulare  circostante,  e  si  enuclea.  Si  procede  quindi  all'isolamento,  allacciatura 
ed  escisione  del  sacco  che  è  discretamente  lungo,  contrae  aderenze  abbastanza  intime  con 
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gli  elementi  del  funicolo,  e  si  restringe  piuttosto  notevolmente  in  basso,  dove  sembra  avviato 
ad  ostruirsi.  I  piani  si  ricostruiscono  con  tre  punti  di  sutura  profonda  in  catgut,  e  sutura 
continua  dell'aponeurosi  superficiale.  Sutura  cutanea  in  seta,  a  punti  staccati. 

Decorso  apiretico.  Guarigione  per  primam.  11  bambino  lascia  la  clinica  il  30  novembre. 

Esame  macroscopico  dei  pezzi  asportati.  —  Il  sacco  erniario  non  si  potè  esaminare  accura- 
tamente, non  essendo  stato  raccolto  durante  Tatto  operativo;  di  notevole  non  presentava  che 
l'accenno,  già  notato,  ad  ostruirsi  verso  il  basso.  La  piccola  cisti  ha  il  volume  di  una  nocciuola, 
è  di  forma  sferica,  è  tesa,  elastica,  trasparente.  La  parete  esterna  è  di  aspetto  fibroso,  di  colo- 
rito grigio  rossastro,  con  lacinie  connettive  aderenti.  Incisa,  lascia  fuoruscire  circa  1  cm.  di 
liquido  citrino  che,  raccolto  in  un  piccolo  tubetto,  si  trova  di  reazione  debolmente  alcalina  e, 
riscaldato,  coagula. 

La  parete  interna  è  rosea,  liscia.  Lo  spessore  è  pressoché  uniforme,  di  circa  2  millimetri. 

Reperti  microscopici.  — Anche  in  questo  caso  è  negativo,  riguardo  alla  presenza  di  elementi 
epiteliali,  sia  l'esame  del  materiale  raccolto  con  raschiamento  di  un  tratto  della  parete  interna, 
sia  quello  di  un  frammento  in  cui  viene  tentata  l'impregnazione  con  nitrato  d'argento. 

11  resto  della  parete  cistica,  fissato  in  Zenker  o  in  alcool,  viene  incluso  in  paraffina  ;  le 
sezioni  vengono  colorate  come  quelle  del  caso  precedente. 

La  struttura  microscopica  è  molto  semplice  :  la  parete  risulta  di  connettivo  a  fasci  decor- 
renti longitudinalmente  nelle  zone  superficiali,  senza  ordine  nel  centro,  e  per  lo  più  ricco  di 
cellule;  in  certi  punti  queste  sono  invece  molto  scarse.  Sono  molto  numerosi  i  vasi,  special- 
mente i  capillari,  formanti  una  zona  centrale  ben  distinta,  mentre  mancano  completamente 
verso  le  due  superfici.  Questi  capillari  hanno  decorso  molto  vario  e  sono  per  lo  più  ramificati. 
Manca  qualsiasi  rivestimento  epiteliale.  Negativa  riesce  la  ricerca  delle  fibre  elastiche. 


* 
«    « 

I  tre  casi  surriferiti  hanno  bisogno  di  pochi  commenti,  tanta  è  la  somi- 
glianza che  hanno  fra  loro,  sia  dal  lato  clinico  che  anatomo-patologico: 
prima  però  di  risalire  alla  patogenesi  non  sarà  fuor  di  luogo  richiamare 
le  principali  particolarità  che  essi  offrono  all'esame.  Anzitutto  notiamo  che 
in  tutti  i  casi  si  tratta  di  individui  giovani  che  portavano  un'ernia  conge- 
nita; nessun  dubbio  infatti  che  si  trattasse  di  ernia  congenita  anche  nel 
secondo  caso,  perchè,  sebbene  mancassero  nell'interno  del  sacco  le  briglie, 
così  frequenti  nei  sacchi  congeniti,  il  fondo  del  sacco  si  continuava  con 
un  cordone  fibroso  che  certamente  rappresentava  il  residuo  del  canale 
vagino-peritoneale. 

La  combinazione  coli' ernia  è  tutt' altro  che  infrequente,  come  è  noto, 
nelle  cisti  del  funicolo  che  si  fanno  comunemente  derivare  da  vestigia  del 
canale  vagino-peritoneale.  In  tutti  i  casi  di  questo  genere  operati  nella 
Clinica  durante  l'ultimo  triennio  si  è  notata  la  continuità  della  cisti  con 
un  sacco  erniario  di  regola  vuoto:  però  fra  cisti  e  sacco  erniario  i  rapporti, 
così  bene  studiati,  anche  di  recente,  dal  Broca  (1),  sono  ben  diversi  da 
quelli  riscontrati  nei  casi  riferiti:  essi  sono  intimi,  di  continuità,  sia  diretta, 
sia  per  l'intermezzo  di  un  cordone  fibroso,  e  ciò  qualunque  posizione 


(1)  A.  Broca,  Kystes  du  cordon;  Gaiette  hebdomadaire  de  Médecine  et  de  Chirurgie,  1902,  n.  52. 
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occupi  la  cisti  rispetto  al  sacco.  Cosi  pure  con  la  vaginale  del  testicolo 
i  rapporti  delle  cisti  di  origine  vagino-peritoneale  sono  di  continuità; 
particolare  la  cui  esattezza  ho  avuto  modo  più  volte  di  accertare. 

La  raccolta  cistica  descritta  dal  Fiori  e  quelle  osservate  da  me  avevano 
invece  rapporti  molto  lassi  e  solo  di  contiguità  col  sacco  erniario;  tanto 
meno  poi  con  la  vaginale  del  testicolo;  invero,  Tuna  si  enucleò  sponta- 
neamente e  le  altre  furono  enucleate  con  tutta  facilità  per  via  ottusa, 
senza  bisogno  di  recidere  alcuna  aderenza.  Carattere  comune  inoltre 
è  quello  della  superficialità,  per  cui,  più  che  avvolte  dalla  guaina  cellu- 
lare del  cordone,  si  direbbero  sviluppate  nel  suo  spessore  e  in  quello 
della  tunica  fibrosa:  nel  caso  II,  poi,  nella  parete  erano  inclusi  alcuni 
fascetti  di  fibre  muscolari  striate,  provenienti  con  tutta  probabilità  dal 
cremastere. 

Del  resto,  come  neir  ultimo  caso  il  sacco  erniario  proseguiva  fra  gli 
elementi  del  cordone  più  in  basso  del  punto  dove  era  situata  la  cisti,  nei 
due  primi  il  cordone  fibroso,  dopo  avere  contratto  con  la  cisti  leggera  ade- 
renza, si  prolungava  pure  in  basso;  fatto  questo  molto  significativo  per  il 
valore  che  gli  si  deve  attribuire  di  residuo  del  canale  vagino-peritóneale 
e  per  giudicare  della  indipendenza  delle  due  formazioni. 

Infine,  carattere  fondamentale,  tutte  tre  le  sacche  cistiche  descritte  sono 
prive  di  rivestimento  epiteliale;  né  esiste  alcun  dato  che  possa  far  supporre 
la  scomparsa  di  un  preesistente  epitelio.  La  struttura  istologica  molto  sem- 
plice si  riassume  in  una  lamina  connettiva  priva  o  quasi  di  fibre  elastiche 
e  discretamente  ricca  di  capillari. 

Quale  dunque  la  patogenesi?  Come  già  Fiori  ammetteva  pel  primo  caso, 
è  giuocoforza  concludere  che  sì  tratta  di  cisti  sierose  derivanti  dal  cellulare, 
e  quasi  certamente  dalla  guaina  fibro-cellulare  che  avvolge  il  cordone.  Se 
però  questo  fatto  è  ormai  accertato,  se  il  microscopio  ha  messo  fuor  di 
dubbio  la  esistenza  di  quelle  cisti  che  furono  solo  una  concezione  teorica 
di  Velpeau,  in  un  tempo  in  cui  erano  ancora  troppo  bambine  le  nozioni  di 
embriologia  (ed  è  probabile  che  la  loro  rarità  non  dipenda  che  da  deficienza 
di  osservazioni),  non  è  tuttavia  da  ammettersi  il  meccanismo  invocato  da 
questo  autore  per  la  formazione  se  non  di  tutte,  della  grande  maggioranza 
delle  cisti  funicolari.  L'idrocele  diffuso  infatti,  rarissimo  a  riscontrarsi,  da 
taluni  anzi  negato,  nei  casi  riferiti  non  è  certo  esistito  come  primo  grado 
deiraffezione. 

In  realtà  il  momento  eziologico  sfugge:  l'età  giovanile  dei  soggetti,  il 
sesso  non  hanno  importanza  speciale;  né  ha  valore  il  fatto  che  in  due  dei 
tre  casi  il  lato  colpito  è  il  sinistro,  mentre  il  comune  idrocele  del  funicolo 
prevarrebbe  a  destra.  Il  trauma  sarebbe  escluso  nell'anamnesi  dei  nostri 
pazienti,  ad  eccezione  dell'ultimo,  nel  quale  si  fecero  manovre  di  taxìs,  e 
che  forse  precedentemente  aveva  anche  ricevuto  un  colpo  nella  regione 
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inguinale.  Io  però  sarei  propenso  ad  ammettere  che  ad  una  causa  tràuma- 
tica,  magari  leggera  e  facilmente  sfuggibile  all'attenzione  del  paziente, 
fors'ancp  ripetuta,  debba  ascriversi  la  formazione  di  quéste  cisti.  Si  trat- 
terebbe cioè  di  una  leggera  infiammazione  localizzata  alla  guaina  cellulare, 
molto  superficiale,  del  cordóne;  fra  due  o  più  lamelle  connettivali  ispessite 
si  verrebbe  a  poco  a  poco  a  raccogliere  del  siero,  e  il  connettivo,  reagendo 
alla  distensione,  prolifererebbe,  ispessendosi  e  venendo  infine  a  costituire 
una  sacca  a  pareti  resistenti  e,  in  seguito,  più  sottili  man  mano  che 
procede  list  distensione. 

Questi  fatti  trovano,  mi  pare,  la  conferma  negli  esami  istologici  surri- 
feriti: là  parete  più  spessa  era  infatti  quella  appartenente  alla  cisti  più 
piccola,  e  questa,  come  più  recente,  era  anche  più  ricca  di  cellule  e  di 
capillari  neoformati.  Che  più  lamine  connettive  possano  prender  parte  alla 
formazione  della  cisti  è  poi  dimostrato  dal  secondo  caso. 

Così  poste  le  questioni  dell'eziologia  e  della  patogenesi,  che  rapporto 
havvi  fra  sacca  cistica  (formazione,  come  si  è  visto,  acquisita)  e  sacco 
erniario  congenito  ?  Fiori  tende  ad  ammettere,  per  quanto  non  possa  dimo- 
strarlo, che  la  cisti  abbia  esercitato  un'azione  traente,  distensiva,  sull'infun-r 
dibolo  peritoneale,  esagerando  quella  predisposizione  già  per  anomalia  di 
sviluppo  insita  nel  condotto  vagino-peritoneale,  secondo  l'antico  concetto 
di  Gloquet  a  proposito  delle  altre  cisti  funicolari.  L'ipotesi  è  degna  infatti 
della  maggior  considerazione,  perchè  la  cisti,  situata  in  basso  e  al  davanti 
degli  elementi  funicolari,  può  in  realtà  esercitare  codesta  azione  traente, 
che  si  manifesta  col  senso  subbiettivo  di  peso,  di  tensione,  come  nelle 
altre  cisti  del  funicolo,  di  qualunque  origine  esse  siano.  Nel  terzo  caso 
però,  come  or  ora  vedemmo,  è  da  ammettersi  che  la  formazione  della 
raccolta  cistica  si  sia  iniziata  dopo  manifestatasi  l'ernia. 


Concludendo,  può  ammettersi  oggi  una  più  larga  classificazione  delle 
raccolte  liquide  del  cordone  spermatico  ;  classificazione  che,  escluse  le  cisti 
sacculari,  come  appartenenti  alla  patologia  delle  ernie  piuttosto  che  a  quella 
del  cordone,  può  essere  fissata  così: 
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Idrocele 
del  cordone 
spermatico 


diffuso  (PoTT,  ScÀRPà,  Kocher).  —  [Complicanza:  ematocele]. 

Gisti  provenienti  da  residui  del  canale  peritoneo-vaginale 

(CrUVEILHIER,  CURLING,  MONOD  et  TeRRILLON,  KOENIG, 

Broca,  ecc.).  —  [Complicanza:  ematocele]. 

!  Idrocele  comunicante. 
l  intraddominale. 
•        biloculare  <  estraaddominale. 
(   misto. 
•        multìloculare]. 
Cisti  spermatiche,  da  residui  del  corpo  di  Wolff  (Trèlàt, 

GlRALDÉS,  PBLLàCANI,  KlRMlSSON,  eCC.). 

Cisti  dermoidi  (Cross). 

Ida  dilatazione  di  un  diverticolo  del 
deferente  (?). 
da  spostamento  di  una  cisti  epidi- 
dimale  (?). 
Cisti  linfatiche  (Enolisch,  Hochenbgg). 
Gisti  di  orìgine  connettivale  (Fiori,  Donati). 
Cisti  idatiche. 


cistico 


proveniente 
da  residui 
embrionali 


indipendente 
da  residui 
embrionali 


Al  prof.  A.  Carle,  che  mi  permise  lo  studio  e  la  pubblicazione  di  questi 
casi,  respressione  della  mia  più  vìva  gratitudine. 

Torino,  15  gennaio  1904. 
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Istìtolo  di  Patologia  speciale  chìnirgìea 
e  Clinica  chìrorgica  propedeutica  della  R.  llBiversità  di  Torino 

diretto  dal  Prof.  D.  BAJARDI 


Ancora  di  un  esperimento  sulfuomo  con  lo  ''  Streptococco  di  Marmorel( ,, 

per  il 

DoTT.  RAFFAELLO  GIANI,  Assistente 


È  ancora  vivissima  la  discussione  se  sia  utile  o  no  là  preparazione  dì 
sieri  antistreptococcici  polivalenti.  Tra  le  considerazioni  che  hanno  con- 
dotto air  impiego  di  questi  vi  è  quella  che  streptococchi  virulenti  per  gli 
animali  da  esperimento  non  lo  sono  per  Tuomo,  e  che  quindi  è  utile  ottenere 
sieri  attivi  contro  numerose  varietà  di  streptococchi. 

Per  contro  alcuni  degh  autori  che  adoprano  sieri  monovalenti  sosten^ 
gono  di  essere  arrivati  a  buoni  risultati,  quando  il  siero  sia  ottenuto  da 
animali  trattati  con  streptococchi  molto  virulenti. 

Tra  gli  altri  va  ricordato  Marmorek,  il  quale  esaltando  lo  streptococco 
ottenne  un  ceppo  di  virulenza  notevolissima. 

Ora  tale  alta  virulenza,  che  si  saggia  di  solito  sul  coniglio,  si  mantiene 
invariata  per  l'uomo?  Ed  è  quindi  giustificato  il  metodo  di  preparazione 
del  siero  di  Marmorek? 

Già  Petruschky  (1)  aveva  potuto  constatare  che  lo  streptococco  di 
Marmorek,  virulentissimo  per  il  coniglio,  era  senza  effetto  sull'uomo;  e  tale 
fatto  fu  poi  confermato  da  Tavel  (2),  il  quale  potè  iniettare  nel  cellulare 
sottocutaneo  avvolgente  un  tumore  maligno  inoperabile  e  nel  tumore  stesso, 
una  dose  alta  di  streptococco  di  Marmorek  virulentissimo  per  il  coniglio, 
senza  provocare  con  ciò  nessuna  reazione  né  locale  né  generale. 

Io  pure,  per  il  terzo,  ho  avuto  luogo  di  esperimentare  sopra  un  uomo 
affetto  da  sarcoma  recidivante  della  parotide  inoperabile  l'azione  dello 

(1)  Pbtruschky,  Zeitschr,  f.  Hyg,,  voi.  XXHI,  1896. 

(2)  Tàvbl,  Ueber  die  Wirkung  des  Antistreptococcenseruins;  Kliniich-therapeutische  Wochenschr», 
n.  28^»  1902. 
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streptococco  di  Marmorek,  e  riferisco  quindi  il  caso,  che  la  gentilezza  del 
mio  maestro  prof.  Daniele  Bajardi  mi  permette  di  illustrare,  per  l'impor- 
tanza delle  considerazioni  cui  può  dar  luogo,  e  per  la  rarità  della  prova 
sperimentale  fatta. 

*    * 

Belt.  Enrico,  di  anni  40.  Venne  ricoverato  nella  Clinica  chirurgica  pro- 
pedeutica gli  ultimi  di  aprile  del  1903.  Presenta  una  grossa  tumefazione 
occupante  tutta  la  regione  parptidea  di  sinistra,  non  ben  deUmitabile,  fissa, 
dura,  aderente  alla  pelle  che  la  ricopre. 

I  dati  anamnestici  e  l'esame  obbiettivo  inducono  a  far  diagnosi  di  sarcoma 
della  parotide. 

Nonostante  che  fosse  fatto  notare  al  paziente  il  pericolo  che  correva 
col  sottoporsi  all'atto  operatorio,  egli  chiede  insistentemente  di  essere  ope- 
rato, ed  il  prof.  D.  Bajardi,  il  5  maggio,  previa  legatura  della  carotide 
esterna,  procede  all'asportazione  del  grosso  tumore,  e  vi  riesce  completa- 
mente dopo  aver  faticato  non  poco  a  vincere  le  aderenze  forti  ed  estese 
che  esso  aveva  contratte  con  i  tessuti  vicini:  durante  l'atto  operativo  fu 
inevitabile  la  sezione  del  nervo  faciale.  Insieme  al  tumore  furono  aspor- 
tate le  ghiandole  della  regione,  per  quanto  non  aumentate  affatto  di  volume. 

L'amioialato  guari  rapidamente  della  ferita  operatoria  e  lasciò  l'ospedale 
in  buone  condizioni. 

All'esame  istologico  il  tumore  si  rivelò  per  un  sarcoma  rotondo  parvp- 
cellulare^  confermando  cosi  la  diagnosi  clinica. 

II  paziente  si  ripresenta  di  nuovo  alla  Clinica  nel  novembre  scorso  con 
una  recidiva  in  sito  del  neoplasma  e  con  una  riproduzione  di  questo  nei 
tessuti  circostanti.  Il  suo  accrescimento  è  ora  estremamente  rapido;  la  cica- 
trice e  la  cute  che  le  sta  attorno  si  usurano  ed  il  tumore  —  che  occupa, 
come  una  massa  plurilobulata,  metà  della  guancia,  tutta  la  regione  sopra- 
e  sotto-ioidea  laterale,  la  regione  carotidea  e  la  mastoidea  —  presenta  una 
vasta  superficie  ulcerata,  crateriforme  e  sanguinante  con  estrema  facilità. 

Esclusa  affatto  la  possibilità  di  un  nuovo  intervento,  e  minacciando 
d'altronde  il  paziente  di  suicidarsi,  chiesta  ed  avutane  da  lui  e  dalla  famiglia 
sua  l'autorizzazione,  data  la  gravità  dell'esperimento  che  ci  proponevamo 
di  fare,  fu  tentato  l'innesto  della  risipola  sul  tumore. 

A  tale  scopo  furono  fatte  per  due  volte  di  seguito,  alla  distanza  di  cinque 
giorni  l'una  dall'altra  delle  iniezioni  ipodermiche  nella  cute  intorno  al  tumore 
e  nel  suo  parenchima  con  sangue  di  coniglio  infettato  di  streptococco,  nella 
quantità  di  mezzo  centimetro,  diluendo  il  materiale  con  siero  fisiologico 
la  prima  volta,  iniettando  materiale  puro  la  seconda.  Contemporaneamente 
si  imbrattò  con  qualche  goccia  dello  stesso  materiale  la  superficie  ulcerata 
del  tumore. 
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Sia  dopo  il  primo  che  dopo  il  secondo  innesto  si  notò:  rialzo  di  tempe- 
ratura fino  ad  un  maximum  di  39  centigradi  dopo  36  ore,  e  poi  defervescenza 
rapida  e  ritomo  della  temperatura  a  37  centigradi  dopo  tre  giorni. 

Praticato  un  salasso  dalla  vena  cefalica  dopo  quarantotto  ore  dall'innesto 
e  fatte  delle  seminagioni  in  brodo  e  in  agar  i  terreni  rimasero  sterili. 

Localmente  le  condizioni  cambiarono  di  poco. 

L'ammalato  è  venuto  a  mancare  per  cachessia  il  SI  gennaio  1904;  alla 
autopsia  è  stata  osservata  ripetizione  del  tumore  nella  milza,  nel  fegato  e 
nelle  ghiandole  peripancreatiche. 

Due  decimi  di  centimetro  cubo  del  sangue  di  coniglio  infetto  di  strepto- 
cocco adoperato  per  l'innesto  e  fornitomi  gentilmente  da  Marmorek  per 
mezzo  del  prof.  E.  Bertarelli,  iniettati  nella  vena  marginale  di  un  coniglio 
del  peso  di  Kg.  1,800  lo  hanno  ucciso  in  36  ore. 


La  cura  dei  tumori  maligni  inoperabili  coli' innesto  su  di  loro  della 
risipola  non  è  un  fatto  nuovo. 

Osservata  casualmente  e  lodata  da  W.  Busch,  fu  tentata  poi  con  varia 
fortuna  da  Biedert  Schwimmer,  Janiche,  Neisser,  ecc.  ecc.;  modificata  dal 
Coley  nel  senso  di  unire  allo  streptococco  il  prodigioso,  fu  così  di  nuovo 
esperimentata  da  Tillmanns,  Bruns  Czerny,  Héricourt,  Kopfstein,  ecc.  ecc., 
con  risultati  quasi  sempre  negativi. 

Recentemente  Petersen,  riferendo  sui  risultati  ottenuti  nella  Clinica  di 
Czerny,  conclude  che  è  un  metodo  questo  altrettanto  pericoloso  quanto,  e 
si  capisce,  inefficace. 

Non  è  quindi  per  aggiungere  un  caso  di  più  alla  non  confortante  stati- 
stica degli  autori  sulla  cura  con  la  risipola  dei  tumori  maligni  che  pubblico 
questa  nota,  ma  solo  per  fare  qualche  considerazione  di  indole  puramente 
batteriologica  a  proposito  dell'azione  sull'uomo  di  streptococchi  molto 
virulenti  per  gli  animali. 

Questo  mio  caso  mostra  come  non  sia  affatto  paragonabile  l'azione 
patogena  dello  streptococco  nell'uomo  e  nel  coniglio,  forse  perchè,  come 
pensa  Tavel,  il  passaggio  dello  streptococco  attraverso  il  coniglio  dimi- 
nuisce il  potere  patogeno  di  tal  germe  per  l'uomo.  Quindi,  praticamente, 
si  può  dedurre  da  ciò  che  il  fatto  di  avere  potuto  ottenere  un  siero  anti- 
streptococcico  molto  attivo  da  conigli  trattati  con  streptococchi  la  cui 
virulenza  era  estremamente  esaltata  con  ripetuti  passaggi,  non  giustifica 
la  deduzione  che  un  tal  siero  debba  conservare  inalterata  la  sua  efficacia 
anche  sullo  streptococco  dell'uomo. 

Torino,  febbraio  1904. 
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Ospedale  Maoriziano  Umberto  I  In  Torino 

Sezione  chirurgica  diretta  dal  Prof.  A.  CARLE 


GonMbato  elìnieo  alla  loealizzazìoDe  eoi^tieale  della  sefisibilità 

nelle  sue  varie  forme 


Studio   del    senso    stereogxiostico 
pel  Dottore 

M.  DARDANELLI,  Assistente 


Le  osservazioni  anatomo-patologiche,  le  osservazioni  cliniche  e  le  speri- 
mentali stabilirono  in  modo  definitivo  che  i  diversi  segmenti  della  corteccia 
cerebrale  non  hanno  la  stessa  importanza  e  la  stessa  natura  funzionale. 

Non  si  è  ancora  potuto  localizzare  con  sicurezza  la  sede  di  tutte  le 
varie  funzioni;  ma  se  alcune  localizzazioni  sono  dubbie  o  insufficiente- 
mente dimostrate,  ve  ne  ha  però  già  un  gran  numero  che,  fondate  su  fatti 
numerosi  e  precisi,  paiono  definitivamente  stabilite.  In  questi  ultimi  anni 
molti  fisiologi  e  molti  clinici,  lasciando  da  parte  i  numerosi  centri  motori 
già  stabiliti  e  ben  determinati,  si  diedero,  ciascuno  per  proprio  conto, 
alla  ricerca  delle  loccUizzaeiani  aeneiiive. 


La  corteccia  cerebrale,  ove  terminano  le  fibre  della  via  sensitiva 
centrale  mescolandosi  alle  motorie  che  ne  partono,  rappresenta  certa- 
mente una  parte  importante  nella  percezione  e  raccolta  delle  sensazioni: 
in  essa  poi  le  sensazioni  non  solo  sono  percepite  e  raccolte,  ma  diventano 
coscienti.  Parrebbe  quindi  doversi  ammettere  senz'altro  in  essa,  e  segnata- 
mente nella  zona  rolandica,  la   localizzazione  della  sensibilità;  invece 
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analomo-patologì  e  fisiologi  valenti  ne  localizzarono  e  ne  localizzano  tuttora 
il  suo  centro  ben  altrove. 

Ferrier  (1876)  localizza  i  centri  sensitivi  nella  regione  deìVHippoccifnpo 
e  crede  la  zona  rolandica  esclusivamente  motoria. 

Nothnagel  e  Bechterew  (1883)  localizzano  il  centro  della  sensibilità 
tattile,  muscolare  e  dolorifica  nelle  parti  della  regione  parietale  situate 
dietro  la  zona  motrice. 

M.  Ballet  (1881)  ammette  l'esistenza  di  una  zona  sensitiva  comprendente 
tutta  la  regione  della  corteccia  situata  dietro  le  circonvoluzioni  rolandiche. 

Schiff  (1877),  Munk  (1880)  ammettono  che  la  sensibilità  di  una  parte 
del  corpo  abbia  un  centro  distinto  per  funzione  e  topografia,  e  che  questo 
corrisponda  precisamente  alla  zona  rolandica;  ma  essi  subordinano  i  disturbi 
motori  ai  disturbi  di  sensibilità. 

Nel  1881  Tripier,  studiando  le  anestesie  corticali  dal  punto  di  vista 
sperimentale  clinico,  invece  di  confermare  la  teoria  sensitiva  di  Schiff  e 
Munk  sostiene  un'opinione  mista;  secondo  lui  nella  zona  rolandica 
esistono  centri  di  moto  e  di  senso,  ma  sovrapposti  e  funzionanti  contem- 
poraneamente ;  i  disturbi  motori  non  sarebbero  quindi  conseguenza  di 
quelli  sensitivi. 

Luciani,  Seppilli  e  Tamburini  (1885)  ammettono  pure  questa  teoria  mista 
e  chiamano  la  zona  rolandica  regione  sensitivo-motrice. 

Flechsig,  per  mezzo  dell'embriologia,  delimitò  nelle  circonvoluzioni 
rolandiche  la  zona  tattile. 

Se  si  eccettuano  quindi  le  idee  di  Ferrier,  Nothnagel  e  Ballet,  omai  non 
più  ammesse  da  alcuno,  si  vede  che  i  partigiani  della  teoria  pura  e  quelli 
più  numerosi  della  teoria  mista  sono  tutti  d'accordo  sul  fatto  essenziale 
che  là  sensibilità  ha  la  medesima  localizzazione  della  motilità,  e  che  la 
distruzióne  della  zona  rolandica,  almeno  negli  animali,  si  accompagna 
costantemente  a  disturbi  della  sensibilità. 

A  corroborare  questi  risultati,  frutto  di  tante  esperienze  fisiologiche, 
sorsero  tosto  numerose  osservazioni  cliniche. 

Nel  1881  Petrina  pubblica  5  osservazioni  di  lesioni  della  zona  rolandica 
con  disturbi  della  sensibilità  generale. 

Dana  (1888)  comunica  al  Congresso  dei  chirurghi  americani,  tenuto  a 
Washington,  133  osservazioni  con  alcune  autopsie,  in  cui  i  disturbi  motori 
da  lesioni  rolandiche  si  accompagnarono  a  disturbi  sensitivi. 

Lisso  (1892)  riunisce  88  casi  presentanti  disturbi  di  senso  consecutivi 
a  lesioni  corticali  della  zona  rolandica. 

Déjerine  (1893)  pubbUca  un  caso  di  emiplegia  da  rammollimento  ische- 
mico  con  disturbi  di  sensibilità  dal  lato  paralizzato. 

Horsley  (1896)  comunica  due  casi  di  tumore  della  zona  rolandica,  in  cui, 
avendo  estirpato  col  tumore  parte  della  sostanza  cerebrale  corrispondente 
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ai  centri  motori,  notò  dopo  Toperazione  anestesia  tattile  e  muscolare  avente 
la  medesima  localizzazione  della  paralisi  motoria. 

Negro  ed  Oliva  (1897)  dopo  una  seduta  di  elettrolisi  praticata  sulla 
zona  motoria  di  un  soggetto  trapanato  per  sclerosi  nevroglica  osservarono 
anestesia  generale  del  braccio  e  paralisi  motoria. 

T.  Verger  (18Q7)  raccoglie,  in  una  tesi  sulle  anestesie  corticali,  nume- 
rose osservazioni  dimostranti  la  coesistenza  costante  dei  disturbi  sensitivi 
e  motori  nelle  lesioni  chirurgiche  della  zona  rolandica. 

H.  Bourdicaud  Dumay  (1897)  riporta,  in  una  tesi,  casi  di  emiplegia  da 
causa  corticale,  in  cui  si  riscontrarono  disturbi  del  senso  muscolare  e  del 
senso  stereognostico. 

Galeazzì  e  Ferrerò  (1899)  in  un  soggetto  affetto  da  stravaso  exlra- 
durale  traumatico,  comprimente  la  zona  psico-motrice  destra,  rilevarono 
emi-anestesia  sinistra. 

Tutte  queste  osservazioni  cliniche  confermano  luminosamente  i  risultati 
ottenuti  sperimentalmente  dai  fisiologi,  cioè  che  le  lesioni  distrvUive  della 
zona  rolandica  danno  ad  un  tempo  paralisi  di  moto  e  disturbi  di  ^enso. 

Nonostante  questi  risultati  sperimentali  e  clinici,  molti  autori  e  segna- 
tamente gli  allievi  di  Gharcot  e  Pitres,  basandosi  sii  osservazioni  cliniche 
in  cui  le  anestesie  corticali  sono  incostanti  e  variabili  come  nelle  isteriche, 
continuano  a  credere  che  i  centri  rolandici  siano  unicamente  motori  e  che 
i  disturbi  durevoli  e  costanti  che  ne  originano  siano  soltanto  delle  paralisi 
motrici;  i  disturbi  sensitivi  quando  esistono  sono,  secondo  essi,  accessori 
e  dovuti  a  ripercussione  passeggera  e  lontana  della  lesione  iniziale  su 
centri  situati  più  basso,  piti  profondamente. 

Per  quanto  però  la  questione  sulla  sede  della  sensibihtà  non  sia  ancora 
completamente  risolta  a  favore  della  zona  rolandica,  esperimentatori  e 
clinici  numerosi,  convinti  di  tale  fatto,  cercarono  già  di  localizzare  la  sede 
delle  varie  sensibihtà,  di  stabihre  in  quali  rapporti  i  centri  sensitivi  stanno 
ai  motori  ed  in  ultimo  quali  siano  le  sensibilità  che  più  facilmente  si 
perdono  nelle  lesioni  corticali. 

Luciani  e  Seppilli,  dietro  loro  esperimenti,  ammettono  che  i  centri  motori 
e  i  sensitivi  siano  mescolati  insieme  e  che  funzionino  simultaneamente. 

Exner  e  Ballet  credono  che  i  centri  motori  siano  sovrapposti  ai  centri 
sensitivi. 

Per  Lisso  la  sensibilità  tattile  sarebbe  lesa  nelle  semphci  lesioni 
superficiah,  mentre  per  ledere  il  senso  muscolare  occorrerebbe  una  lesione 
più  profonda. 

Dana  crede  che  occorra  una  lesione  più  profonda  e  più  grande  per 
distruggere  i  centri  sensitivi  che  per  distruggere  i  motori. 

Brissaud  localizza  invece  nello  strato  più  superficiale  della  corteccia  i 
centri  sensitivi. 
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Horsley  ammette  una  sorta  di  stratificazione  deUe  sensazioni:  nello 
strato  superficiale  risiede  il  senso  tattile,  il  senso  muscolare  nello  strato 
medio,  la  motilità  profondamente  ove  esistono  le  grandi  cellule  piramidali. 

Ma  queste  in  gran  parte  non  sono  che  ipotesi:  finora  non  si  è  potuto 
clinicamente  stabilire  con  una  certa  precisione  in  quali  circonvoluzioni 
centrali  e  in  quali  strati  corticali  esistano  i  centri  sensitivi,  e  quindi  tanto 
meno  studiare  in  quale  rapporto  stanno  con  quelli  motori.  Quali  siano 
le  sensazioni  che  più  facilmente  si  lasciano  ledere,  e  in  quale  grado  ven- 
gano lese  nelle  molteplici  alterazioni  della  zona  rolandica  è  questione  pure 
da  risolversi. 

«   * 

Un  caso  di  lesione  traumatica  della  zona  rolandica  destra,  da  me  operato, 
curato  e  studiato,  avendo  presentato  monoplegia  delParto  superiore  sinistro 
con  caratteristici  disturbi  di  sensibilità  limitati  all'arto  medesimo,  credetti 
bene  renderlo  pubblico,  perchè  esso  apporta  un  contributo  non  indifferente 
a  questa  importante  questione  della  localizzazione  corticale  della  sensibilità 
nelle  sue  varie  forme. 

Pugnante  L.,  d'anni  16,  contadina,  da  Bussoleno,  viene  ricoverata  neirOspedale  Umberto  I 
il  giorno  16  giugno  1901,  per  frattura  comminutiva  aperta  della  regione  parietale  destra, 
determinante  paralisi  flaccida  e  disturbi  di  senso  dell'arto  superiore  sinistro. 

Eccone  la  storia.  La  sera  del  14  giugno,  mentr'era  al  pascolo,  venne  colpita  alla  regione 
parietale  destra  da  una  pietra  lanciata  o  distaccatasi  da  una  vicina  montagna.  Qualche  ora 
dopo  l'accidente  venne  trovata  stesa  al  suolo,  incosciente.  Condotta  a  casa  migliorò  tosto  nel 
sensorio.  Il  medico  chiamato  riscontrando  frattura  della  teca  cranica  con  paralisi  flaccida 
completa  dell'arto  superiore  sinistro,  ne  consiglia  l'immediato  trasporto  nell'ospedale,  ove 
veniva  condotta  soltanto  la  sera  del  16  giugno,  verso  le  ore  19. 

Al  suo  ingresso  la  ragazza,  la  quale  è  robusta,  ben  conformata,  presentasi  abbastanza 
cosciente:  risponde  tardamente  ma  correttamente  e  in  modo  piuttosto  chiaro  a  quanto  le  viene 
domandato.  11  respiro  è  regolare,  24;  il  polso  debole,  60;  temperatura  rettale  38^,5. 

Nulla  agli  organi  toracici  ed  addominali. 

Alla  regione  parietale  destra,  nel  punto  corrispondente  alla  parte  media  del  decorso  della 
scissura  rolandica,  determinato  col  processo  Giacomini,  esiste  una  ferita  larga,  irregolare,  a 
tutto  spessore,  lunga  5  cm.  circa,  presentante  bordi  contusi,  scollati,  divaricati  all'esterno: 
sul  suo  fondo  frattura  stellata  dei  due  tavolati  ossei  con  affondamento  di  tre  frammenti 
triangolari.  Questi  frammenti  esternamente  aderiscono  colle  loro  basi  alla  scatola  cranica, 
internamente  i  loro  apici  liberi  sono  affondati  e  conficcati  nella  sottostante  massa  cerebrale. 

L'apertura  cranica,  larga  approssimativamente  quanto  uno  scudo,  per  l'accennata  dispo- 
sizione dei  frammenti  acquista  la  forma  di  una  cavità  imbutiforme,  profonda  4  cm.  circa, 
limitata  sui  iati  in  gran  parte  dalle  superficie  esterne  dei  frammenti,  profondamente  da 
coaguli  e  massa  cerebrale  contusa,  spappolata,  la  quale  sporge  attraverso  ampia,  irregolare 
lacerazione  della  dura  madre.  Esplorando  si  rileva,  innicchiato  nella  sostanza  corticale 
spappolala,  ad  una  profondità  di  oltre  3  cm.,  un  corpo  estraneo. 

Mentre  si  disinfetta  la  parte,  si  allontanano  i  coaguli  e  vengono  preparati  gli  strumenti 
chirurgici  per  un  pronto  intervento,  continuo  l'esame  della  ragazza. 

Pupille  ugualmente  dilatate,  reagenti  prontamente  alla  luce  ed  accomodamento. 
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Nessuna  paralisi  dei  nervi  cranici. 

I  due  arti  inferiori  e  l'arto  superiore  destro  hanno  motilità  perfettannente  normale,  ed 
oppongono  normale  resistenza  ai  movimenti  che  vengono  impressi. 

L*arto  superiore  sinistro  trovasi  in  completa  paralisi  flaccida;  giace  inerte  lungo  il  corpo, 
l'ammalata  quando  muove  lo  trascina  qua  e  là  in  modo  che  viene  ad  assumere,  in  rapporto 
al  tronco,  le  posizioni  più  strane  ed  incomode. 

Sensibilità  tattile,  dolorifica,  termica,  muscolare  normali  in  tutte  le  parli  del  corpo,  meno 
all'arto  paralizzato,  ove  esistono  reali  ed  importanti  disturbi  della  sensibilità  :  però,  stante  il 
sensorio  non  ancora  completamente  libero  non  si  può  valutarne  l'estensione  e  l'entità. 

Operazione  in  seminarcosi. 

Allargamento  ferita,  allontanamento  coaguli,  scheggio  ossee  libere  ed  estrazione  dei  Ire 
frammenti  ossei  scoperti  dal  periostio,  pochissimo  aderenti  alla  dura  madre.  Sotto  la  lacera- 
zione della  dura  in  mezzo  alla  massa  cerebrale  spappolata  si  rileva  distintamente  la  presenza 
di  corpo  estraneo:  allargata  alquanto  l'apertura  della  meninge,  riesce  facile  esportare  una 
pietra  a  forma  piramidale,  grossa  quanto  una  noce.  Lavatura  abbondante  e  prolungata  con 
soluzione  fisiologica  calda  di  cloruro  di  sodio  della  breccia,  allo  scopo  di  liberarla  da  coaguli, 
frammenti  di  pietra  e  massa  cerebrale  spappolata.  Regolarizzazione  dei  bordi  della  breccia 
ossea,  zaffamento  con  garza  al  iodoformio  della  cavità  cerebrale  ;  medicazione  compressiva. 

L'ammalata  sopporta  benissimo  l'atto  operativo. 

Decorso:  notte  buona,  nessun  sintomo  di  eccitazione,  non  contratture,  né  fenomeni 
convulsivi  limitati  o  generali. 

17  giugno.  —  Polso  80,  respiro  24,  temperatura  38".  Perfettamente  cosciente,  risponde 
con  minore  stanchezza  ed  indifferenza  alle  dimando  che  le  si  rivolgono. 

Medicazione  inzuppata  di  abbondante  liquido  in  gran  parte  cefalo-rachideo  ;  si  cambia 
senza  però  spostare  gli  zaffi  spinti  nella  sostanza  cerebrale. 
Si  nutre  a  sufficienza  senza  averne  disturbi  gastrici. 

18  giugno.  —  L'ammalata  è  in  pieno  possesso  di  tutte  le  sue  facoltà  :  risponde  con  espres* 
sioni  chiare,  comuni,  da  potersi  esaminare  assai  bene.  Massaggi  e  movimenti  passivi  dell'arto 
paralizzato.  Rinnovamento  medicazione  esterna.  Gusto,  odorato,  udito  normali.  Vista  perfetta, 
esame  oftalmoscopico  negativo. 

Alla  faccia,  tronco,  arto  superiore  destro  ed  arti  inferiori,  motilità  e  sensibilità  affatto 
normali  ;  i  riflessi  cutanei  e  tendinei  come  nelle  abituali  condizioni. 

Arto  superiore  sinistro  in  paralisi  flaccida,  completa,  coi  seguenti  disturbi  di  sensibilità, 
che  vengono  esaminati  coi  vari  processi  manuali  e  strumentali  (compasso  Weber,  cstesiometri, 
termoestesiometri,  ecc.): 

1<>  La  sens'MlUà  taltUe  scomparsa  alla  mano  ed  avambraccio,  diminuita  al  braccio; 

2«  La  senaibilUà  dolorifica  diminuita,  rallentata,  reagisce  alle  punture  profonde  soltanto 
dopo  qualche  istante; 

Z^  La  sensibUUà  termica  poco  alterata;  apprezza  abbastanza  bene  il  caldo  e  il  freddo; 

A^  Il  senso  muscolarey  inteso  come  sensazione  motoria  e  di  posizione  dell'arto,  comple- 
tamente abolito; 

5<>  Il  senso  siereognostico  pare  pure  abolito  in  modo  assoluto:  oggetti  comunissimi 
messi  nella  mano,  anche  conducendovi  sopra  le  dita  paralizzate,  non  sono  riconosciuti,  mentre 
li  riconosce  benissimo  colla  mano  destra,  anche  senza  palparli  molto. 

20  giugno.  —  Medicazione  completa;  breccia  in  via  di  granulazione,  zaffamento.  Stato 
generale  buonissimo;  in  quanto  all'arto  superiore  paralizzato,  condizioni  immutale;  persiste 
paralisi  completa  di  moto,  diminuzione  delle  sensibilità  elementari  ed  abolizione  del  senso 
muscolare  e  stereognostico. 

20-30  giugno.  —  Paralisi  motoria  come  prima;  senso  muscolare  e  senso  stereognostico 
tuttora  assenti:  sensibilità  tattile  già  presente;  avverte  i  toccamenti  ma  non  ancora  distinta- 
mente come  a  destra,  ed  i  cerchi  di  sensazione  non  sono  ancora  perfettamente  normali.  La 
sensibilità  termica  e  dolorifica  come  a  destra. 
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La  ferita,  che  venne  medicata  a  giorni  alterni,  presentasi  ormai  estesamente  granaleg- 
giante;  la  massa  cerebrale,  ben  pulsante,  si  è  pressoché  portata  a  liTello  dei  bordi  della  breccia 
ossea.  Si  continuano  i  massaggi  e  movimenti  passivi  dell'arto  per  evitare  atrofia  muscolare  e 
rigidità  articolare. 

1-15  luglio.  —  Arto  sempre  completamente  paralizzato  con  senso  muscolare  e  senso 
stereognostico  assenti  :  tutte  le  altre  sensibilità  si  sono  invece  perfettamente  ripristinate;  lo 
stesso  stato  dei  cerchi  di  sensazione  è  ritornato  normale. 

20  luglio.  —  Breccia  granuleggiante  ristretta  poco  secernente,  meno  profonda.  Malgrado 
la  paralisi,  i  massaggi  ed  i  movimenti  passivi  non  hanno  permesso  all'arto  di  atrofizzarsi  ed 
irrigidirsi  nelle  sue  articolazioni. 

23  luglio.  —  Sono  comparsi  limitati  movimenti  del  braccio,  nessun  accenno  a  movimenti 
dell'avambraccio  e  mano.  Sensibilità  elementari  normalissime  sempre;  ricomparsa  del  senso 
muscolare  al  braccio,  mancante  nelle  altre  parti  ;  assenza  completa  dello  stereognostico. 

29  luglio.  —  All'avambraccio,  mano  e  dita  esistono  movimenti  volontari  da  permettere  la 
presa.  Senso  muscolare  pressoché  ristabilito  su  tutto  l'arto.  Malgrado  tale  ri prist inamento 
motorio  e  sensorio  il  senso  stereognostico  continua  ad  essere  assente:  monete,  ditali,  bottoni, 
noci,  scatole,  ecc.,  posti  nella  sua  mano,  non  sono  riconosciuti  per  quanto  li  palpi  e  ripalpi. 

9  agosto.  —  Motilità  normale  su  tutto  l'arto,  se  si  eccettua  una  persistente  difOcoìtà  ed 
imperfezione  nei  movimenti  delicati  della  mano  e  delle  dita.  Delle  sensibilità  è  ritornata  nor- 
male anche  la  muscolare,  il  senso  muscolare.  A  questo  punto,  malgrado  la  ricomparsa  totale 
di  tutte  le  sensibilità  ed  il  ripristinamento  della  motilità  in  genere,  il  senso  stereognostico 
continuava  ancora  ad  essere,  se  non  assente,  molto  deficiente,  imperfetto.  Oggetti  comuni, 
posti  nella  sua  mano,  non  solo  non  vengono  completamente  e  subito  riconosciuti,  ma  anche 
dopo  averli  palpati  a  lungo  non  riesce  a  riconoscerli  bene,  raramente  a  nominarli. 

30  agosto.  —  Ferita  cicatrizzata.  L'ammalata  si  serve  delfarto,  prima  paraliz^to,  come 
dell'opposto:  lo  muove  benissimo  e  non  presenta  più  disturbi  di  senso.  Però,  attentamente 
esaminando,  si  riconosce  che  il  senso  stereognostico  non  è  ancora  perfetto  :  impiega  molto 
tempo  nel  riconoscere  gli  oggetti  posti  nella  sua  mano  sinistra  e  non  li  riconosce  sempre  tutti, 
nientre  gli  stessi,  vengono  riconosciuti  rapidamente  e  tutti,  se  posti  nella  destra. 

In  tali  condizioni  esce  dall'ospedale. 

Nel  settembre  1902  rividi  l'ammalata:  funzionalità  motoria  dell'arto  sinistro  perfetta, 
dinamometrìa  come  a  destra;  sensibilità  ottime,  ad  eccezione  del  senso  stereognostico,  il  quale 
non  ha  ancora  raggiunto  il  suo  stato  normale  in  modo  assoluto;  impiega  tempo  e  spesso  fatica 
nel  riconoscere  oggetti  comuni  posti  nella  sua  mano  sinistra.  La  madre  asserisce  che  nei  lavori 
manuali  delicati  (cucire,  far  calze)  non  riesce  più  come  prima. 

Cicatrice  parietale  larga,  robusta,  resistente,  affatto  indolente. 

Attualmente,  da  informazioni  prese,  risulta  che  la  funzionalità  motoria  si  mantiene  nor- 
male come  a  destra,  e  che  le  sensibilità  elementari  e  complesse  sono  omai  perfette,  tantoché 
l'inferma  può  attendere  benissimo  agli  abituali  lavori,  come  una  volta. 

Concludendo,  la  lesione  trauoiatica  della  zona  rolandica  destra  diede 
paralisi  flaccida  dell'arto  superiore  sinistro,  accompagnata  da  disturbi  della 
sensibilità  tattile,  termica  e  dolorifica  e  da  abolizione  del  senso  muscolare, 
e  specialmente  del  senso  stereognostico,  limitati  all'arto  medesimo. 

Come  si  vede,  il  caso  è  interessantissimo  e  si  presta  ad  importanti  e 
numerose  considerazioni. 


È  inutile  avanzare  dubbi  se  veramente  la  paralisi  dipendeva  da  lesione 
della  zona  rolandica.  Se  tutte  le  volte  che  ad  un  traumatismo  cerebrale 
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tengono  dietro  sintomi  nettamente  localizzati  ad  un  arto  è  permesso  di 
concluderne  ad  una  lesione  del  centro  corticale  dell'arto  medesibao,  nel 
nostro  caso,  «  in  cui  i  mezzi  di  misura  stabilivano  la  lesione  precisamente 
al  terzo  medio  della  linea  rolandica  destra,  in  cui  la  paralisi  avvenne  ipso 
f<Kto  e  la  comparsa  della  motilità  gradatamente  col  guarire  della  lesione 
corticale  »,  devesi  ammettere  senz'altro  che  la  paralisi  bracchiale  dipendeva 
unicamente  da  lesione  del  suo  centro  corticale.  La  sua  pronta  comparsa, 
l'assenza  di  paresi,  paralisi  e  sintomi  d'eccitazione  in  altre  parti  del  corpo, 
non  permettono  difatti  di  riferirla  a  lesioni  concomitanti  o  consecutive, 
insorte  nelle  vie  di  conduzione  (corona  raggiata,  branca  posteriore  della 
capsula  interna),  inquantochè  avremmo  avuto  una  sindrome  fenomenologica 
più  complessa,  ed  inoltre  a  decorso  lento,  graduato. 

Dubitare  della  origine  esclusivamente  corticale  della  paralisi  bracchiale 
in  questione  non  è  quindi  concesso. 

Ma  i  disturbi  di  sensibilità  generale  osservati  non  dipendevano  forse 
da  altra  causa,  da  altra  lesione?  Non  erano  forse  l'effetto  di  una  riper- 
cussione lontana  del  traumatismo  su  centri  situati  in  altra  parte,  per  via 
inibitrice  o  per  l'intermediario  di  disturbi  circolatori?  Non  potevano  forse 
essere  attribuiti  ad  effetti  di  contraccolpo? 

Non  erano  dovuti  all'isterismo  e  tanto  meno  all'alcoolismo^  perchè 
l'ammalata  non  era  affetta  da  tali  malattie,  come  potei  persuadermi  durante 
la  degenza  all'ospedale  e  in  seguito  mediante  esami  in  proposito.  Neppure 
era  da  pensare  alla  simulazione. 

Questi  disturbi  sensitivi,  i  quali  comparvero  subito  dopo  il  trauma  sotto 
forma  di  disturbi  di  focolaio,  ben  limitati  e  che  non  aumentarono  in  seguito, 
ma  gradatamente  volsero  a  risoluzione  unitamente  alla  paralisi  motoria 
concomitante,  devono  pure  essere  attribuiti  alla  lesione  traumatica  corticale 
medesima. 

Farli  dipendere  da  azione  inibitrice,  da  disturbi  circolatori,  da  processi 
infiammatori  propagatisi  dal  focolaio  traumatico  corticale  su  centri  sen- 
sitivi situati  pili  basso  o  altrove;  riferirli  a  lesioni  da  contraccolpo  non  è, 
clinicamente  parlando,  possibile,  e  per  molte  ragioni. 

Anzitutto  nessuna  di  queste  lontane  indirette  lesioni  sarebbe  stata 
in  grado  di  produrre  una  sintomatologia  cosi  pronta,  caratteristica  ed 
unicamente  limitata  all'arto  superiore  sinistro. 

Se  il  trauma  avesse  agito,  per  es.,  a  distanza  sulla  corona  raggiata,  sul 
decorso  delle  fibre  sensitive,  avremmo  avuto  di  necessità  un  decorso  clinico 
differente,  e  più  che  disturbi  di  sensibilità  parziali,  limitati  ad  un  solo  arto, 
vera  abolizione  della  sensibilità  estesa  a  tutta  o  quasi  tutta  la  metà  opposta 
del  corpo.  Inoltre,  data  la  stretta  vicinanza  della  via  di  conduzione  motoria 
colla  sensitiva,  si  sarebbero  manifestati,  come  già  ebbi  a  dire,  ben  altri 
disturbi  motori. 
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Che  il  trauma  abbia  potuto  agire  indirettamente  su  centri  speciali 
sensitivi  situati  nelle  parti  posteriori  del  cervello,  non  è  pure  ammissibile, 
sia  perchè  questi  sono  tutt'altro  che  dimostrati,  sia  perchè,  anche  ammet- 
tendoli, non  si  viene  poi  a  comprendere  il  come  e  il  modo  d'azione  del 
trauma  su  di  essi,  a  tanta  distanza,  senza  causare  disturbi  più  o  meno, 
gravi  nella  zona  intermedia. 

Non  si  può  pensare  ad  una  lesione  da  contraccolpo  perchè  questa 
avrebbe  dovuto  avvenire  approssimativamente  nella  zona  rolandica  opposta 
anziché  nella  sostanza  cerebrale,  che  si  suppone  contenga  i  veri  centri  della 
sensibilità. 

Non  c'è  dubbio:  questi  disturbi  sensitivi,  che  sì  accompagnarono  alla 
paralisi,  avendo  comune  con  essa  la  comparsa,  la  distribuzione  e  la  gra- 
duale risoluzione  devono  pure  essere  l'effetto  diretto  della  lesione  traumatica 
medesima  sulla  zona  rolandica  destra. 

Da  questo  fatto  ne  emergono  importanti  deduzioni.  La  concomitanza 
della  paralisi  bracchiale  coi  disturbi  della  sensibilità  limitati  all'arto 
medesimo,  prova  che  i  centri  sensitivi  hanno  la  stessa  sede  di  quelli 
motori,  e  viene  cosi  a  convalidare  in  parte  le  idee  di  Tripier,  Tamburini, 
Luciani  e  Seppilli,  secondo  i  quali  la  zona  rolandica  sarebbe  sensitivo- 
motoria. 

Il  fatto  che  i  disturbi  delle  sensibilità  elementari  furono  meno  gravi  e 
meno  persistenti  dei  motori  non  conferma  però  completamente  la  seconda 
parte  della  teoria  sensUivihmotoria  accennata,  secondo  la  quale  i  centri  sen- 
sitivi e  motori  giustaposti,  mescolati  insieme,  agirebbero  contemporanea- 
mente; ma  prova  invece  che  questi  centri,  pur  avendo  la  stessa  sede,  sono 
distinti  e  che  possono  godere  d'una  certa  indipendenza  funzionale. 

Quindi,  neppure  l'ipotesi  di  Schiff  e  Munk,  che  ammettono  la  paralisi 
motoria  corticale  risultare  dalla  perdita  della  sensibilità,  sarebbe  dal  caso 
approvata. 

Sarebbero  invece  confermate  le  vedute  di  Dana  e  Brissaud,  secondo  i 
quali  i  centri  motori  e  sensitivi  di  un  membro  hanno  la  medesima  loca- 
lizzazione corticale,  ma  non  occupano  il  medesimo  strato  della  corteccia; 
ed  in  parte  anche  le  idee  di  Horsley  e  Lisso  sulla  stratificazione  delle  varie 
sensibilità. 

Il  fatto  poi  dell'essersi  prima  ripristinate  le  .sensibilità  elementari,  sem- 
plici, é  secondariamente  le  funzioni  di  senso  complicate,  complesse,  il  senso 
muiscolare  e  il  senso  stereognostico^  dimostra  che  nella  zona  rolandica  oltre 
i  centri  elementari  devono  pure  esistere  centri  complessi,  destinati  a  racco- 
gliere e  percepire  le  sensazioni  motorie  e  di  posizione  e  le  sensazioni 
stereognostiche. 

Nel  nostro  caso  questi  centri  complessi  sarebbero  stati  i  più  lesi,  o 
almeno  i  più  compromessi  nella  loro  funzionalità. 
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Essendo  destinati  ad  associare  speciali  impressioni  di  senso  per  formare 
o  semplicemente  ridestare  le  rappresentazioni  mentali  coscienti,  evocanti 
ora  rimmagine  degli  oggetti,  ora  la  posizione  ed  attitudine  degli  arti,  stando 
al  mio  caso,  in  cui  i  disturbi  stereognostici  e  muscolari  si  manifestarono 
contemporaneamente  e  volsero  a  risoluzione  quasi  di  pari  passo  con  quelli 
della  motilità,  questi  centri  complicati  devono,  a  ma^ior  ragione  di  quelli 
elementari,  non  solo  occupare  la  medesima  regione  dei  motori,  ma  essere 
vicini,  in  intimo  rapporto  con  essi^ 

Malgrado  questa  identica  sede  e  probabili  intimi  rapporti  coi  motori, 
sarebbero  però  sempre  differenti  e  funzionalmente  indipendenti;  ammettere 
con  Dana  centri  unici  8en8Uiv(hmnem(hmotartj  i  quali  sarebbero  essenzial'^ 
mente  motori,  ma  pur  anche  destinati  ad  associare,  elaborare  e  conservare 
il  ricordo  delle  impressioni  muscoUHmlanee  non  parmi  cosa  razionale.  Difatti 
come  potrebbero  estrinsecare  una  tale  complessa  funzione  senz'essere  fun- 
zionalmente indipendenti?  Come  potrebbero  fornirci  le  rappresentazioni 
stereognostiche  più  svariate,  le  differenti  nozioni  di  posizione  e  movimento 
degli  arti,  senz'essere  differenti,  senza  l'esistenza  in  loro  dei  più  svariati, 
caratteristici  ed  individualizzati  elementi  sensoriali?  Se  per  i  medesimi 
oggetti  toccati,  per  le  medesime  posizioni  assunte  da  un  arto  vengono 
ad  essere  eccitati  nel  cervello  sempre  gli  stessi  elementi  sensoriali,  gli 
stessi  nevroni  sensitivi,  ne  viene  di  necessaria  conseguenza  che  questi  centri 
devono  essere  realmente  differenti  da  tutti  gli  altri  non  solo  nell'insieme, 
ma  pur  anche  nelle  singole  parti  che  li  compongono. 

Ma  questi  centri  esisteranno  proprio?  Saranno  ugualmente  sviluppati 
in  tutti  ?  Stando  al  nostro  caso  la  loro  esistenza  non  dovrebbe  essere  messa 
in  dubbio. 

Se  ogni  funzione  ben  individualizzata  ha  il  suo  speciale  indipendente 
centro  nella  zona  corticale,  perchè  non  dovranno  pure  averlo  il  senso 
muscolare  stesso  e  lo  stereognostico? 

Come  le  rappresentazioni  dei  movimenti  necessari  alla  parola,  come  le 
rappresentazioni  visuali  ed  uditive  dipendono  da  centri  propri,  individua- 
lizzati, più  o  meno  perfetti  a  seconda  dell'uso  ed  esercizio,  così  le  rappre- 
sentazioni stereognostiche  e  le  nozioni  di  posizione  e  di  movimento  devono 
necessariamente  pure  dipendere  da  centri  loro  propri.  Le  rappresentazioni 
stereognostiche;  le  idee  motorie  e  di  posizione  non  riposan  forse  sul  ricordo 
del  passato  come  le  visuali  e  le  uditive? 

Anch'esse  sono  il  risultato  della  nostra  educazione  anteriore,  della  nostra 
esperienza,  del  nostro  sapere. 

Malgrado  questi  fatti,  queste  razionali  conclusioni^  pochissimi  ammettono 
centri  corticali  indipendenti  adibiti  esclusivamente  alle  percezioni  musco- 
lari e  stereognostiche;  e  ciò  perchè  questi  sensi  (muscolare  e  stereognostico) 
non  vennero  mai,  a  mio  parere,  accuratamente  studiati,  e  perchè  tanto  i 
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fisiologi  che  i  clinici  non  si  sono  ancora  messi  completamente  d'accordo 
sulla  loro  vera  essenza. 

Eppure  il  senso  stereognostico^  considerando  attentamente  il  nostro  caso, 
deve  realmente  dipendere  da  un  centro  suo  proprio  indipendente.  Ma  intanto 
cos'è  questo  senso,  questa  funzione  stereognostica  ?  Di  qual  natura,  da  che 
cosa  dipende,  come  si  esplica?  È  una  funzione  semplice  o  complessa? 

Ecco  i  problemi  che  conviene  risolvere  prima  di  procedere  oltre  nella 
constatazione  del  suo  centro  corticale. 

Il  riconoscere  colle  mani  gli  oggetti  esteriori  senza  il  controllo  della 
vista  non  è  una  funzione  elementare,  non  un  modo  di  sensibilità  semplice, 
lion  una  semplice  percezione  tattile,  ma  una  funzione  abbastanza  complessa 
ed  assai  delicata.  Non  è  un'associazione  di  nozioni  fornite  indifferente- 
mente dalla  sensibilità  superficiale  e  profonda,  come  vuole  il  Déjerine,  ma, 
argomentando  dal  caso,  un  senso  complesso  tutto  speciale,  il  quale  godrebbe 
di  una  certa  indipendenza,  di  una  certa  autonomia  funzionale. 

Nella  mia  inferma  si  continuò  ad  averne  la  perdita  quando  già  si  erano 
reintegrate,  ripristinate  tutte  le  sensibilità  superficiali  ed  in  gran  parte  le 
stesse  profonde,  quando  lo  stesso  stato  dei  cerchi  di  sensazione  era  normale. 

A  sensibilità  e  motilità  pressoché  normali  continuava  ancora  ad  essere 
deficiente,  imperfetto:  malgrado  il  ricupero  di  tutte  le  funzioni  motorie  e 
sensitive  la  mano,  ad  occhi  chiusi,  non  riusciva  ancora  a  riconoscere  bene 
gli  oggetti.  Questa  sua  imperfezione  ad  arto  già  normalmente  funzionante 
costituisce  un'altra  buona  prova  della  sua  natura  ed  autonomia  funzionale; 
fatto  spiegabile  nel  seguente  modo. 

Alla  mano  mancavano  ancora  i  movimenti  regolati,  delicati,  coordinati 
ad  uno  scopo:  dei  muscoli  adibiti  all'esecuzione  dei  movimenti  necessari 
al  riconoscimento  degli  oggetti,  alcuni  ricevendo  troppa,  altri  troppo  poca 
innervazione,  per  non  completa,  reintegrata  funzione  del  centro  corticale 
bracchiale,  si  veniva  ad  avere  disturbi  di  coordinazione  motoria.  Questa 
atassia,  dipendente  precisamente  dal  fatto  che  venivano  trasmessi  ai  muscoli 
nello  stésso  tempo  impulsi  nervosi  quantitativamente  ineguali  ed  inesatti, 
è  l'unica  causa,  a  parer  mio,  della  deficienza  del  senso  stereognostico  negli 
ultimi  tempi. 

Il  ripristinarsi  in  modo  completo  assai  tardi,  e  solo  a  motilità  perfetta- 
mente normale,  induce  a  credere  che  esso  sia  in  relazione  più  colla  motilità 
che  colle  sensibilità  profonde. 

Sarebbero  quindi  confermate  le  idee  di  Brissaud  e  Marie,  i  quali  fanno 
dipendere  la  perdita  del  senso  stereognostico  daXC inerzia  ed  incaporcità  della 
manOy  i  quali  credono  che  esso  sia  piti  in  relazione  colla  molUHà  che  collo 
stesso  senso  muscolare.  Non  dipenderebbe  dunque  dalla  compreensione  delle 
varie  sensibilità  superficiali  e  profonde,  come  pensa  il  Déjerine,  non  da  una 
eostante  associazione  di  esse,  ma  esisterebbe  in  quanto  a  senso  speciale, 
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il  quale  sarebbe  il  risultato  di  speciali  sensazioni  profonde,  ancora  poco 
studiate,  conosciute,  che  vengono  a  determinarsi  per  i  movimenti  più  o  meno 
estesi,  più  o  meno  coordinati  e  ripetuti  delle  dita  durante  la  palpazione 
degli  oggetti. 

Quando,  per  una  causa  qualunque,  non  nervosa,  le  articolazioni  meta- 
carpo-falangee  e  falangee  sono  rigide  in  modo  da  limitare  e  rendere  difficili 
i  movimenti  delle  dita,  e  quindi  impossibile  una  accurata  ed  ordinata  pal- 
pazione, in  allora,  per  quanto  esistano  intatti  il  senso  tattile  e  lo  stesso 
muscolare,  oggetti  anche  comunissimi  posti  nella  mano  non  sono  più  così 
facilmente  e  presto  riconosciuti. 

Nelle  paresi  motorie  periferiche  che  impediscono  di  utilizzare  il  senso 
d'innervazione,  il  senso  della  forza,  anche  esistendo  normali  le  sensibilità 
elementari,  il  riconoscimento  degli  oggetti  è  disturbato. 

Quando  si  rende  insensibile  la  mano  con  mescolanza  di  ghiaccio  e  sai 
marino  o  cloruro  d'etile,  il  senso  stereognostico  non  solo  non  si  perde,  ma 
non  subisce  alcuna  diminuzione  ravvisabile,  appunto  perchè  non  vengono 
ad  essere  compromessi,  ostacolati  i  movimenti  individualizzati  delle  singole 
dita,  da  cui  traggono  origine  senza  dubbio  le  sensazioni  stereognostiche. 

Quali  e  quante  siano  queste  sensazioni  che  si  risvegliano  durante  la 

palpazione  degli  oggetti  non  è  facile  il  dire.  Solo  possiamo  asserire  che 

esse  sono  sensazioni  profonde,  vaghe,  mal  definibili  che  ci  vengono  fornite: 

1®  Dalle  contrazioni  più  o  meno  forti,  brevi  o  prolungate  dei  muscoli; 

ÌP  Dalle  alternative  di  tensione  e  rilasciamento  dei  tendini,  legamenti 

e  fascie; 

3^  Dai  cambiamenti  di  forma  delle  capsule  articolari; 
4®  Dalla  diversa  compressione  che  subiscono  tutte  queste  parti  negli 
innumerevoli  cambiamenti  di  posizione  delle  dita. 


Le  mani  esercitano  quindi  una  tale  funzione  non  in  virtù  della  loro 
piti  grande  attività  tattile  e  termica^  ma  essenzialmente  pel  foMo  della  loro 
conformazione  e  specialissima  mobilità. 

I  movimenti  delle  dita  non  hanno  io  scopo  di  portare  a  contatto  con 
l'oggetto  maggiori  superfici  cutanee,  ma  bensì  uno  scopo  più  definito,  più 
importante,  quello  cioè  di  misurare  e  riconoscere  l'oggetto. 

Si  è  veramente  grazie  alle  numerose  articolazioni,  grazie  ai  delicati, 
numerosi  e  svariati  movimenti  delle  dita  che  possono  applicarsi  su  tutte 
le  superfici,  e  grazie  al  poter  stringere  in  tutti  i  diametri,  e  più  o  meno 
fortemente  gli  oggetti  che  noi  veniamo  a  renderci  ragione  di  essi  senza  il 
valido  aiuto  della  vista. 

Per  il  loro  riconoscimento  le  percezioni  tattili,  e  le  stesse  sensazioni  di 
duro,  di  molle,  di  rugoso,  ecc.  possono  essere  utili  ma  non  necessarie. 
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Le  svariate  attitudini  che  prendono  le  singole  dita,  gli  sforzi  di  flessione 
che  fanno  nell'esame  di  riconoscimento  dell'oggetto,  sono  sufficienti  a 
determinare  quelle  impressioni  di  senso,  quelle  specialissime  sensazioni, 
che,  associandosi  nel  cervello  e  venendo  da  esso  elaborate,  ne.  evocano  sul- 
l'istante l'immagine  più  o  meno  netta.  Per  poter  ricordarci  o  farci  conoscere 
l'oggetto  devono  necessariamente  arrivare,  associarsi  in  un  centro  cerebrale 
speciale,  in  un  aggregato  di  nevroni. 

Siccome  poi  le  fibre  sensibili  che  trasmettono  le  sensazioni  stereo- 
gnostiche  devono  trovarsi,  come  le  fibre  sensibili  in  genere,  in  rapporto 
anatomico  per  la  coordinazione  coi  centri  psico-motori,  ed  il  senso  stereo- 
gnostico  risulta  strettamente  legato  alla  motilità,  questi  nevroni  saranno  in 
rapporto  piuttosto  intimo  con  quelli  motori. 

« 
•   * 

Stando  alla  sua  natura  questo  senso  non  8arM>e  una  ftuioUà  innata  ma 
henai  una  fa^cóUà  acquisUa:  nei  fanciulli  difatti  non  esiste  perchè  essi  non 
sono  ancora  riusciti  a  crearsi  il  centro  corrispondente;  negli  adulti  invece 
è  assai  bene  sviluppato;  nei  ciechi  poi,  che  non  hanno  il  controllo  della 
vista,  arriva  al  più  alto  grado  di  perfezione;  essi,  colle  semplici  dita,  i  cui 
movimenti  si  sono  resi  più  fini  e  delicati,  possono  non  solo  riconoscere 
rapidamente  gli  oggetti,  ma  dare  di  essi  giudizi  molteplici  e  d'una  esattezza 
addirittura  sorprendente.  Il  detto  che  <  la  funzione  fa  l'organo  »  trova  qui 
la  più  ampia  conferma. 

Ma  qual  è  l'origine  di  un  tale  centro?  Come  e  quisindo  si  sviluppa? 
Quando  incomincia  a  funzionare? 

Rispondere  a  tanti  quesiti  in  modo  esauriente  non  è  possibile.  Forman- 
dosi, sviluppandosi  e  perfezionandosi  soltanto  a  misura  che  aumenta  nel 
fanciullo  la  funzionalità  della  mano,  a  misura  che  le  sue  dita  si  vanno 
educando  nel  raccogliere  le  sensazioni  necessarie  al  riconoscimento  degli 
oggetti,  esso  comparirà  certamente  assai  tardi. 

Gli  danno  origine  e  sviluppo  le  sensazioni  profonde  sopra  descritte, 
destantisi  nei  movimenti  delle  dita:  queste  sensazioni  risvegliantisi  conti- 
nuamente, arrivanti  incessantemente  alla  corteccia  cerebrale,  determinano 
gradatamente  modificazioni  in  una  parte  della  zona  rolandica,  la  quale  col 
tempo  finirà  per  essere  esclusivamente  adibita,  riservata  alla  loro  elaborazione, 
percezione,  associazione  e  successiva  conservazione. 

In  altri  termini,  gli  oggetti  venendo  continuamente  in  contatto  colle 
mani  del  fanciullo  che  li  palpa  e  ripalpa,  che  li  gira  e  rigira,  finiscono  per 
venire  a  disegnarsi,  mi  si  permetta  l'espressione,  in  una  parte  della  cor- 
teccia, forse  primitivamente  indifferente,  la  quale  finisce  per  specializzarsi 
nella  percezione  stereognostica. 
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In  questo  modo  si  viene  progressivamente  forinando,  sviluppando  e 
perfezionando  il  centro  stereognoetico. 

Ora  siccome  utM  tale  funsrione  viefèe  espUeaia  tanto  daUa  mano  deetra 
quanto  dalla  einietraj  ne  viene  di  necessaria  conseguenaa  ohe  due  detono 
pure  essere  i  centri  stereognosUci:  guéUo  deUa  mano  siniska;,  che  risiederM)e 
nella  zona  rolandica  destra,  quello  detta  mano  destra,  che  si  troverMe  nella 
zona  rolandica  sinistra. 

Questa  funzione,  sviluppatissima  nelle  mani,  nelle  altre  parti  del  corpo 
è  assai  deficiente,  se  si  eccettua,  il  cavo  orale,  ove  ha  pure  un  discreto 
sviluppo:  va  però  notato  che  anche  qui  essa. dipende  dalla  speciale  mobi- 
lità, posizione  e  movimenti  della  lingua,  anziché  dalle  sensibilità  elementari* 

♦  * 
«   *  . 

La  minore  evidenza,  la  minore  persistenza,  dei  disturbi  delle  sensibilità 
elementari  induce  a  credere  che  ciò  sia  avvenuto  non  perchè  siano  stati 
meno  lesi  i  loro  centri,  non  perchè  Farea  sensitiva  sia  più  estesa,  ma  unica- 
mente per  Tessersi  subito  stabilite  funzioni  compensatrici  in  alcuni  centri 
rimasti  ancora  intatti  ;  fatto  benissimo  ammessìbile  se  si  pensa  alla  grande 
rassomiglianza  di  funzione  che  hanno  questi  centri  elementari  fra  loro. 

Dana  stesso  spiega  pure  la  diminuzione  frequente  di  tali  disturbi  ele- 
mentari e  la  loro  poca  durata  con  la  compensazione  che  viene  subito  a 
stabilirsi  in  altri  centri.  Anche  Maragliano  spiega  questo  fatto  colla  teoria 
delle  compensazioni  o  supplenze  funzionali  del  cervello,  la  quale,  secondo 
lui,  avrebbe  valore  anche  nei  casi  di  disturbi  transitori,  di  breve  durata, 
come  precisamente  avvenne  nel  nostro  caso. 

D*altra  parte  la  clinica  ci  dimostra  che  per  una  stessa  lesione  soffrono 
di  più  i  centri  sensitivi  che  i  motóri,  e  dei  sensitivi  più  gli  elementari  che 
i  complessi. 

Specialmente  persistettero  i  disturbi  del  senso  stereognostico,  perchè 
esso  appunto  trae  orìgine  dall'attitudine  e  modalità  dei  movimenti  molteplici 
della  mano,  perchè  la  funzione  del  suo  centro  non  può  essere  compensata 
né  supplita  da  altri  congeneri. 

Ma  questi  caratteristici  disturbi  sensitivi  si  verificheranno  in  ogni  lesione 
corticale?  Accompagneranno  costantemente  le  paresi,  le  paralisi  motorie 
corticali?  Se  non  sono  costanti  sono  certamente  frequentissimi. 

Le  statistiche  di  Ferrier,  Gharcot  e  Pitres,  che  stabilivano  la  frequenza 
delle  paralisi  corticali  senza  disturbi  contemporanei  di  sensibilità,  non  sono 
più  ammissibili.  In  allora  la  sensibilità,  e  specialmente  i  modi  complessi 
di  essa  non  venivano  esplorati,  esaminati,  e  quei  pochi  che  se  ne  occupa- 
rono li  ricercarono  con  metodi  cosi  poco  adatti. da  non  poter  assolutamente 
tener  debito  conto  dei  risultati  da  loro  ottenuti. 
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Gli  autori  moderni,  Marie,  Déjerine,  Brissaud  ed  altri,  che  invece  si 
occuparono  attentamente  dell'argomento,  trovarono  sempre  nelle  lesioni 
della  zona  rolatidica,  accanto  alle  paralisi  di  moto,  disturbi  di  Sensibilità 
da  potersi  attualmente  localizzare  1  cetltri  motori  e  i  cèntri  sensitivi,  se 
non  nei  knedesimi  nevroni,  almeno  nei  Jlevronì  della  medesima  regione 
corticale. 

I  disturbi  di  senso  furono  nel  nostro  caso  assai  rilevanti; 
1®  Perchè  la  lesione  fu  grave  e  profonda; 
2^  Perchè  avvenne  in  modo  rapido. 

Si  sa  difatti  che  quanto  più  rapidamente  è  leso  un  centro,  tanto  più. 
rilevante  è  la  paralisi  di  senso,  e  che  quanto  più  lentamente  avviene  la 
lesione  tanto  più  spesso  mancano  le  stesse  anestesie. 

Poche  sono  le  osservazioni  cliniche  pubblicate  comprovanti  questi  fatti 
così  luminosamente  come  la  nostra;  volendo  riassumere  possiamo  passare 
stile  seguenti  più  interessanti  conclusioni: 

P  La  lesione  traumatica  della  zona  rolandica  destra  determinò  non 
solò  paralisi  motrice  dell'arto  superiore  sinistro,  ma  àncora  contemporanei 
disturbi  di  sensibilità  limitati  all'arto  medesimo;  le  sensazioni  dolorose, 
termiche,  ed  in  parte  anche  le  tattili  furono  le  meno  lese,  il  senso  muscolare 
ed  il  senso  stereognòstico  addirittura  aboliti; 

2^  La  minore  intensità  dei  disturbi  delle  sensibilità  semplici  in  con- 
frontò dei  disturbi  delle  sensibilità  complesse,  conferma  l'esistenza  nella  zona 
rolandica  di  centri  sensitivi  elementari  e  centri  sensitivi  complessi:  questi 
centri  funzionanti  ora  indipendentemente  ora  coordinatamente  insieme  si 
dimostrarono  in  rapporto  più  o  menò  intimò  eoi  motori; 

3^  Delle  sensi  biUtà  complesse  la  più  lesa  fu  il  senso  stereognòstico, 
il  quale  risultò  come  una  funzione  periferica,  acquisita,  ben  individualizzata, 
dipendente  non  dalla  più  grande  attività  tattile  e  termica  delle  mani,  ma 
essenzialmente  dalla  loro  speciale  conformazione  e  mobilità;. nella  parte 
mèdia  della  zona  rolandica,  ih  intima  connessione  col  centro  motore  del- 
l'arto superiore,  esisterebbe  quindi  il* suo  centro  di  percezione  cerebrale. 


Torino,  febbraio  1904. 
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IsUtoto  di  Clinica  Chirurgica  della  R.  Università  di  Torino 

diretto  dal  Prof.  A.  CARLE 


UN  CASO  DI  MASTITE  IPERTROFICA 

per  il 

DoTT.  ADRIANO  CERADINI 

Già  allievo  neiristitato  di  Clinica  medica  generale 


Zandrini  Domenica,  di  anni  S%  contadina,  da  Casal  Cermelli,  entrata  in 
Clinica  il  21  maggio  1903. 

Padre  morto  di  affezione  cronica  polmonare;  madre  vivente  di  67  anni, 
affetta  da  vizio  cardiaco.  Due  fratelli  più  anziani  sono  vivi  e  sani,  una 
sorella  è  affetta  da  tubercolosi  del  ginocchio  sinistro.  Non  fece  le  malattie 
deirinfanzia,  mestruata  la  prima  volta  a  16  anni,  le  mestruazioni  furono 
quasi  sempre  regolari;  flìior  aXhus  ìntermestruale.  Maritatasi  a  25  anni, 
a  27  ebbe  la  prima  gravidanza  con  parto  a  termine  regolare  e  puerperio 
normale.  A  28  anni  ebbe  una  seconda  gravidanza  con  parto  a  termine  rego- 
lare e  puerperio  normale;  cinque  mesi  dopo  ebbe  un  aborto  di  due  mesi 
senza  conseguenze. 

L'ultimo  parto  avvenne  regolare  22  giorni  prima  dell'entrata  in  Clinica. 
I  tre  nati  sono  vivi  e  sani,  nessuno  di  essi  fu  allattato  dalla  madre.  Sei  anni 
or  sono,  nel  quinto  mese  della  seconda  gravidanza,  in  seguito  a  contusione 
della  mammella  sinistra,  questa  presentò  una  tumefazione  progressiva 
accompagnata  da  poco  dolore,  tumefazione  che  andò  sempre  aumentando 
di  volume  durante  la  gravidanza.  Subito  dopo  il  parto  il  medico  praticò 
ambulatoriamente  su  di  essa  un'incisione,  che  diede  esito  ad  una  grande 
quantità  di  pus  misto  a  latte,  ed  inviò  l'ammalata  all'ospedale  di  Castel- 
lazzo;  ridottasi  la  mammella  di  volume  e  cicatrizzata  la  ferita,  dopo 
qualche  tempo  l'ammalata  tornò  a  casa.  La  mammella  sinistra  però  rimase 
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sempre  più  grossa  della  destra.  Poco  tempo  dopo  la  stessa  mammella, 
che  era  sempre  rimasta  più  voluminosa  dell'altra,  tornò  ad  ingrandire, 
crescendo  di  molto  durante  le  successive  gravidanze,  e  diminuendo  note- 
volmente dopo  i  parti;  rimaneva  però  sempre  più  grossa  della  mammella 
destra,  senza  che  l'ammalata  sentisse  dolore  e  senza  che  dal  capezzolo 
fuoruscisse  liquido  di  sorta.  Durante  l'ultima  gravidanza  la  mammella 

si  è  molto  ingrossata,  nò  si  ridusse  dopo 
il  parto,  e  solo  dopo  questo  fuoresce  dal 
capezzolo  poco  latte.  L'ammalata  non  sente 
dolore,  non  ha  febbre,  è  in  preda  a  debo- 
lezza generale,  l'appetito  è  scarso  e  l'alvo 
un  poco  stittico. 

Esame  obbiettivo:  costituzione  scheletrica 
regolare,  stato  di  hutrifeiouG  un*  poco  defi- 
ciente, colorito  pallido,  sensi  normali,  nulla 
di  notevole  all'esame  degli  organi  interni. 
Là  AianrS  rhella' si  distra  (fig.  1)  si  presenta  del 
volume  di  una  testa  di  feto  a  termine,  pedun- 
colata, mobile  in  tutti  i  sensi  ;  il  peduncolo  a 
larga  base  occupa  tutta  la  metà  sinistra  del 
torace;  la  mammella  poi  è  ricoperta  da  cute 
fortemente  pigraentata,  cianotica,  tesa  verso 
la  parte  più  bassa  e  attraversata  da  una 
evidente  rete  venosa.  Alla  palpazione  questa 
mammella  presenta  una  superficie  irrego- 
lare, bernoccoluta,  con  bernoccoli  grossi  di 
vario  volume,  anch'essi  di  superficie  irrego- 
lare, con  qualche  punto,  soprattutto  in  basso,  di  consistenza  elastica,  e, 
specialmente  vicino  air  antica  incisione,  di  durezza  quasi  cartilaginea. 
Tutta  la  mammella  è  indolente  alla  pressione.  La  cute  si  presenta  molto 
inspessita,  specialmente  sulla  metà  interna,  più  sottile  al  lato  esterno,  essa 
è  libera  dal  tumore  eccetto  nella  parte  più  bassa  ed  esterna  in  vicinanza 
dell'antica  cicatrice,  ove  esiste  anche  un'abrasione  lunga  circa  5  centimetri, 
superficiale,  e  circondata  da  un  alone  infiammatorio.  In  corrispondenza 
dell'antica  cicatrice  esiste  un  infossamento  poco  pronunciato.  Il  capezzolo 
si  trova  spostato  nella  parte  più  bassa  ed  interna  del  tumore,  poco  rialzato, 
con  areola  poco  evidente,  e  da  esso  fuoresce,  facendo  pressione  sulla  mam- 
mella, poco  liquido  lattiginoso.  Il  tumore  in  loto  è  completamente  libero 
dalle  fascie  aponeurotiche. 

Nel  cavo  ascellare  di  sinistra  si  palpa  una  sola  ghiandola  non  mollo 
mobile,  dura,  leggermente  dolente,  grossa  come  una  ciliegia.  Le  fosse  sopra- 
e  sotto-clavicolari  sono  libere,  come  libero  è  il  cavo  ascellare  di  destra.  La 
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mammella  destra  è  di  volume  normale,  il  capezzolo  è  sporgente,  Tareola 
evidente,  spiccati  sono  i  tubercoli  di  Montgomery;  facendo  pressione  sulla 
mammella  stessa  esce  dal  capezzolo  poco  latte. 

Fatta  diagnosi  di  tumore  benigno  della  mammella  procedetti  all'ampu- 
tazione di  essa;  la  guarigione  avvenne  per  prima  intenzione,  e,  tolti  i  punti 
in  sesta  giornata,  l'ammalata  uscì  guarita  dalla  Clinica  dieci  giorni  dopo 
l'operazione. 
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Fig.  3. 

La  mammella  asportata  si  presenta  di  forma  irregolarmente  ovoidale, 
i  suoi  diametri  misurano  21  e  17  centimetri,  il  massimo  spessore  è  di  8  cen- 
timetri. In  sezione  longitudinale  essa  si  dimostra  costituita  di  una  sostanza 
di  color  bianco  giallastro  regolarmente  lobulata,  dura,  dalla  quale  esce,  al 
taglio,  una  sostanza  dall'aspetto  latteo,  essa  si  presenta  in  quantità  di  .molto 
superiore  a  quella  di  una  normale  mammella  funzionante.  Nella  parte  infe- 
riore, in  mezzo  a  detta  sostanza  si  presenta  un  nodo  rotondeggiante  di 
un  tessuto  di  color  rosso  scuro,  quasi  uniforme,  durissimo,  grosso  come 
un  arancio.  Questo  nodo  non  presenta  un  confine  ben  definito  alla  periferia, 
ove  anzi  l'aspetto  si  modifica  a  poco  a  poco  avvicinandosi  a  quello  della 
sostanza  che  lo  circonda.  Questo  nodo  di  color  rosso  bruno  è  diviso  in 
lobi  da  strisele  fibrose  sporgenti  alla  superficie  del  taglio,  e  alla  pressione 
non  dà  luogo  a  fuoruscita  di  liquido. 

Si  prendono  in  esame  vari  punti  della  sostanza  di  color  bianco  giallastro, 
alcuni  punti  del  nodo  rosso  bruno  ed  alcuni  punti  di  passaggio  tra  le  due 


11 


Digitized  by 


Google 


162 


A.  CERADINl 


sostanze.  Si  fissano  i  pezzi  in  miscela  di  Zenker  e  di  ognuno  se  ne  mette 
un  frammento  nei  liquidi  osmici.  Fatti  i  preparati  microscopici,  dopo  i  debiti 
passaggi,  ottengo  il  seguente  reperto. 

I.  —  La  sostanza  di  color  bianco  giallastro  presenta  gli  alveoli  molto 
dilatati  con  epitelio  cubico  disposto  in  due  o  più  serie,  vacuolizzato,  a 
nucleo  ben  colorabile.  Oltre  gli  alveoli  così  alterati  si  riscontrano  delle 
vere  cisti  a  parete  simile  a  quella  degli  alveoli. 


Fig.  3. 

Nella  cavità  degli  alveoli  e  delle  cisti  si  osserva  la  presenza  di  una 
sostanza  composta  in  parte  di  detrito  granulare,  in  parte  di  elementi  epi- 
teliali rigonfi  con  nucleo  ben  colorato  e  protoplasma  vacuolizzato.  Gli  alveoli 
e  le  cisti  sono  separati  da  abbondante  tessuto  connettivo  compatto,  povero 
di  nuclei  (fig.  2). 

Nei  preparati  fissati  coi  liquidi  osmici  si  vede  che  i  vacuoli  descritti  sono 
occupati  in  gran  parte  da  goccioline  di  grasso,  e  che  la  sostanza  granulare 
contenuta  nel  lume  degli  alveoli  e  delle  cisti  è  anche  essa  in  gran  parte 
costituita  da  minutissime  gocciole  di  grasso. 

II.  —  La  sostanza  di  color  rosso  bruno  presenta  pochissimi  alveoli, 
dilatati  anche  essi,  allontanati  molto  gli  uni  dagli  altri  con  epitelio  appiat- 
tito, per  lo  più  disposto  in  un  ordine  solo  di  elementi,  i  cui  nuclei  in  parte 
sono  picnotici,  in  parte  non  più  suscettibili  di  colorazione.  La  cavità  degli 
alveoli  è  ripiena  di  elementi  rotondi  in  cui  il  nucleo  non  si  colora  più. 


Digitized  by 


Google 


Un  caso  di  mastite  ipertrofica  163 

Attorno  agli  alveoli  in  alcune  parti  del  preparato  esiste  del  tessuto  con- 
nettivo lasso,  ricco  di  vasi  ampii,  a  delicata  parete,  ripieni  di  sangue,  e 
qua  e  là  si  presenta  infiltrato  di  sangue:  in  alcuni  punti  del  connettivo 
si  vedono  sparse  delle  piccole  cellule  rotonde,  ma  queste  non  costituiscono 
mai  dei  veri  focolai  di  infiltrazione  parvicellulare.  Esistono  inoltre  estese 
zone  di  tessuto  connettivo  compatto  e  povero  di  nuclei  (fig.  3).  I  liquidi 
osmici  dimostrano  anche  qui  la  presenza  di  grasso  negli  alveoli  e  fra  le 
fibre  del  connettivo  la  presenza  di  cellule  cariche  di  goccioline  di  grasso. 

III.  —  Nei  punti  di  passaggio  si  può  facilmente  riconoscere  come  il 
quadro  descritto  al  numero  I  passa  gradatamente  a  quello  descritto  nel 
numero  IL 

In  questo  caso  ci  troviamo  in  presenza  di  una  mastite,  la  quale  non 
ha  dato  per  esito  definitivo  la  cirrosi  della  mammella,  come  suole  avve- 
nire, ma  ha  dato  luogo  ad  uno  sviluppo  enorme  di  essa  e  con  caratteri 
alterati  ed  atipici,  talché  si  potrebbe  ritenere  che  prima  che  si  iniziasse 
la  mastite  esigessero  sparsi  nella  ghiandola  alcuni  nodi  adenomatosi,  che 
poi  si  siano  enormemente  sviluppati,  subendo  l'influenza  del  processo  infiam- 
matorio, arricchendosi  cioè  molto  di  tessuto  connettivo  con  vasi  ampii  a 
parete  sottile,  ove  disturbi  di  circolazione  hanno  potuto  produrre  quelle 
emorragie  che  abbiamo  descritto. 

Torino,  gennaio  1904. 
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COIIA  DEbli'OZEHB  COIiIiA  (ADIitZIOHE 

(Hadio  e  F'ototenapia) 

proposta  dal 

Prof.  Dott.  IGNAZIO  DIONISIO 

Docente  di  Rino-laringologia 
Diittlare  Mb  Sezioie  Vili  al  Polidiiiei  GoMiale  ili  TorÌM. 


I  memorabili  lavori  di  Finsen  e  dei  suoi  seguaci  sulla  cura  del  lupus 
colla  fototerapia  mi  indussero  a  studiare  l'azione  della  radiazione  sulla 
mucosa  nasale  delle  persone  aflFette  da  ozena. 

Per  quanto  mi  consta,  tale  studio  non  venne  finora  intrapreso  da  altri. 

Nella  seduta  del  24  gennaio  1902  della  R.  Accademia  di  Medicina  di 
Torino  comunicai  i  primi  risultati  ottenuti.  Più  tardi  nella  riunione  della 
Società  italiana  di  Oto-ri no-laringologia  tenutasi  in  Roma  il  26  ottobre 
1902  e  nel  XIV  Congresso  di  Medicina  dì  Madrid  richiapiai  nuovamente 
Tattenzìone  dei  colleghi  su  questo  argomento.  Dopo  d'allora  ho  continuato 
le  esperienze,  le  quali  mi  hanno  dimostrato:  1*^  che  l'azione  curativa  della 
luce  si  esplica  in  modo  lento  ma  costante  in  ogni  ammalato;  2*^  che  i 
miglioramenti  e  le  guarigioni  persistono  dopo  mesi  e  mesi  dacché  venne 
sospesa  la  cura;  3^  che  i  pazienti  possono  finalmente  lasciare  le  tanto 
noiose  irrigazioni  naisaH. 

Prima  di  trattare  del  nuovo  metodo  '  credo  utile  esporre  in  succinto 
l'eziologia  delVozena  ed  i  mezzi  terapeutici  attualmente  in  uso. 

.     EZIOLOGIA 

Le  numerose  osservazioni  cliniche,  microscopiche  e  batteriologiche, 
finora  pubblicate  hanno  accresciuto  notevolmente  le  nostre  cognizioni. 
Ciò  malgrado  non  si  può  dire  che  regni  tra  gli  studiosi  un  accordo 
completo  sulla  causa  di  questa  affezione  tanto  ostinata. 
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Nel  passato,  col  nome  di  ozena  si  comprèndevano  tutte  le  malattie 
nelle  quali  si  riscontrava  un'esalazione  fetida  dal  naso.  Questo  concetto 
antico,  che  scambiava  il  sintomo  colla  forma  morbosa,  non  è  più  accet- 
tato oggigiorno;  perchè  è  ormai  ammesso  da  tutti  che  l'odore  cattivo 
non  è  cosa  esclusiva  di  una  sola  alterazione  nasale,  ma  può  trovarsi  in 
varie  malattie,  quali  necrosi  da  traumi,  alterazioni  sifilitiche,  suppurazioni 
dei  seni,  polipi  e  neoformazioni  maligne,  quando  si  abbia  ristagno  e 
decomposizione  dei  secreti.  L'esalazione  fetida  è  un  sintomo  che  l'ozena 
ha  in  comune  còlle  altre  malattie  accennate;  per  distinguerla  alcuni  la 
chiamarono  ozena  essenziale,  altri  ozena  semplice,  altri  coriza  cronica 
atrofica,  nome  questo  poco  felice  perchè  esistono  forme  di  riniti  atrofiche 
nelle  quali  mancano  i  sintomi  proprii  dell'ozena. 

Questa  malattia  è  caratterizzata  dalla  secrezione  secca  e  fetida  che  si 
forma  sulla  mucosa  nasale  e  dalla  atrofia  progressiva  della  mucosa,  sotto- 
mucosa e  del  tessuto  osseo  dei  turbinati,  atrofia  che  porta  ad  una  dila- 
tazione anormale  delle  cavità.  Bene  spesso  si  osserva  una  diminuzione  e 
talora  la  soppressione  della  respirazione  nasale,  a  cagione  dell'accumularsi 
nelle  fosse  nasah  del  secreto  essiccato.  Venne  ritenuto  per  un  certo  tempo 
che  l'ozena  fosse  dovuta  ad  ulcerazioni  della  mucosa,  dalle  quali  veniva 
secreto  pus,  che  essiccandosi  dava  l'odore  caratteristico.  La  rinoscopia  e 
l'anatomia  patologica  hanno  dimostrato  falso  questo  concetto. 

I  caratteri  anatomo-patologici  variano  a  seconda  che  si  considera  la 
malattia  nei  suoi  primordi,  oppure  quando  il  processo  è  sviluppato  da 
qualche  tempo.  Nei  primi  periodi  si  ha  una  infiammazione  catarrale  con 
arrossamento  ed  ipertrofia  della  mucosa  unitamente  a  secrezione  di 
colore  verdastro,  secrezione  che  non  è  fluida,  ma  viscida  e  tendente 
ad  essiccarsi.  Dopo  questo  primo  periodo  d'ipertrofia,  negato  da  alcuni, 
accettato  dalla  maggioranza,  viene  la  seconda  fase,  la  più  caratteristica, 
quella  cioè  dell'atrofia.  La  mucosa  si  fa  pallida  ed  anemica;  il  tessuto 
cavernoso  dei  turbinati  va  man  mano  scomparendo;  si  ha  una  altera- 
zione sostanziale  degli  elementi  costituenti  la  mucosa,  epiteiii,  tessuto 
connettivo,  ghiandole,  vasi;  alterazione  non  per  anco  bene  studiata  nelle 
singole  sue  fasi,  ma  che  conduce,  come  ultimo  esito,  all'atrofia  degli 
elementi  ghiandolari,  alla  proliferazione  del  connettivo,  alla  obliterazione 
dei  vasi  ed  alla  cornificazione  degli  epiteiii.  Sì  ha  inoltre  un'atrofia  dello 
scheletro  osseo,  specialmente  dei  cornetti,  processo  considerato  da  Gha- 
tellier  come  una  osteìte  rarefacente,  da  Gellé  quale  lenta  atrofia.  Unita- 
mente a  queste  alterazioni  si  hanno  modificazioni  fisiche  e  chimiche  della 
secrezione,  la  quale  si  fa  sempre  più  vìscida  con  tendenza  ad  essiccarsi 
ed  a  decomporsi,  dando  luogo  all'odore  caratteristico.  Tutti  questi  fatti 
si  presentano  senza  che  però  si  manifesti  la  minima  tendenza  a  veri 
processi  ulcerativi  o  di  necrosi. 
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Dimostrata  falsa  Tantica  teoria,  la  quale  ammetteya  che  il  fetore  deri- 
yasse  dalla  decomposizione  del  pus  secreto  da  ulcerazioni  della  pituitaria, 
vennero  emesse  altre  ipotesi: 

a)  Teoria  della  abnorme  rislrettetusa  détte  cavità  nasali^  sostenuta  da 
alcuni  i  quali  ammettevano  che,  a  causa  di  questa  ipotetica  ristrettezza, 
i  secreti  vi  soggiornassero  troppo  a  lungo  e  si  decomponessero.  Su  questa 
teoria  credo  inutile  fermarmi  perchè  oramai  è  provato  che,  invece  di 
strettezza,  si  ha  un'abnorme  ampiezza. 

b)  Teoria  la  quale  si  basa  eopra  una  eoverckia  ampiezza  congenita. 
Zaufal,  che  per  il  primo  la  formulò,  ammette  che,  per  l'atrofia  del  cornetto 
inferiore,  l'aria  espirata  non  abbia  più  la  forza  di  spingere  in  avanti  le 
secrezioni.  Contro  questo  concetto  venne  subito  opposto  che  in  numerosi 
casi,  nei  quali  esiste  un'abnorme  ampiezza  delle  coane,  come,  ad  esempio, 
dopo  le  estirpazioni  di  polipi  voluminosi,  si  ha  bensì  essiccamento  delle 
secrezioni  ma  non  ozena;  e  che  inoltre  esistono  forme  di  riniti  atrofiche 
senza  che  si  trovino  croste  o  fetore.  Oltre  a  ciò  resterebbe  ancora  sempre 
a  dimostrare  che  la  malattia  sia  di  origine  congenita,  mentre  si  trovano 
casi  in  cui  non  esisteva  nella  prima  età  e  si  sviluppò  più  tardi.  È  vero 
che  nella  maggior  parte  degli  ozenatosi  si  trovano  le  cavità  nasali  più 
ampie  del  normale;  tale  ampiezza  però  non  è  la  causa  ma  la  conseguenza 
del  processo,  cioè  dell'atrofia  della  mucosa  e  delle  ossa. 

e)  Teoria  chimica^  secondo  la  quale  si  avrebbe  un'alterazione  funzio- 
nale delle  ghiandole,  analoga  a  quella  delle  persone  che  hanno  sudori 
fetenti.  Bisogna  però  ricordare  che  l'alterazione  delle  secrezioni  costituisce 
una  delle  caratteristiche  dell'ozena,  ma  che,  oltre  a  questa,  vi  è.  atrofia 
della  mucosa  e  delle  ossa,  che  la  teoria  chimica  non  riesce  a  spiegare. 
Il  Massei,  unitamente  all'Arena,  valente  chimico,  cercò,  con  ripetute  espe- 
rienze, di  stabilire  la  natura  chimica  della  sostanza  che  dà  origine  al 
fetore,  senza  però  riuscire  nell'intento. 

d)  Teoria  dei  seni.  Il  concetto  vecchio  già  manifestato  fin  dal 
XVII  secolo,  da  Vieussens,  che  l'odore  fosse  dovuto  alla  ritenzione  ed  alla 
decomposizione  delle  mucosità  dei  seni  etmoidali  e  sfenoidali,  venne  rimo- 
dernato da  Michel,  il  quale  ammette  che  la  mucosa  dei  seni,  specialmente 
sfenoidali  ed  etmoidali,  s'infiammi  e  produca,  colla  sua  secrezione,  un 
accumulo  di  muco  che  cade  e  si  essica  nella  parte  bassa  del  naso.  È  un 
fatto  però  che  se  la  secrezione  dei  seni  può,  in  alcuni  casi,  contribuire  a 
rendere  più  intensa  e  più  tenace  la  malattia,  il  processo  non  si  limita  ai 
seni,  ma  si  estende  a  tutta  la  mucosa,  e,  per  lo  più,  si  inizia  nelle  parti 
basse  per  poi  estendersi  ai  seni  soltanto  in  seguito. 

e)  Teoria  che  ricerca  la  causa  nelle  alterazioni  circolatorie  détta  mucosa. 
Dal  dottor  Berliner  venne  emessa  l'ipotesi  di  un  difetto  di  nutrizione 
della  mucosa,  cioè  di  una  diminuzione  di  afflusso  di  sangue.  Berliner 
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crede  che  negli  ozenatosi  il  cornetto  medio  sìa  fortemente  addossato  al 
setto;  da  questo  fatto  ne  dovrebbe  derivare  una  compressione  dell'arteria 
sfeno-palalina  e  quindi  un'alterazione  nelle  condizioni  circolatorie.  L'os- 
servazione clinica  ci  dimostra  quanto  poco  valore  abbia  tale  teoria,  poiché 
di  raro  si  trovano  le  condizioni  che,  secondo  Berliner,  sarebbero  essenziali 
per  la  produzione  della  malattia. 

f)  Teoria  micotica  ddVozena.  E.  Fraenkel  e  Loewenberg  si  possono 
considerare  come  gli  iniziatori  di  questa  teoria.  Numerosi  lavori  vennero 
pubblicati  in  questi  ultinii  anni,  tendenti  a  dimostrare  la  natura  infettiva 
dell'ozena,  per  opera  di  Kalamn,  Thost,  Hayek,  Marano,  Strazza,  Abel, 
Paulsen,  Belfanti,  Della  Vedova,  Gradenigo,  Gozzolino.  Anche  la  teoria 
micotica  resta  ancora  sempre  nel  campo  di  un'ipotesi,  poiché  manca  l'ac- 
cordo degli  autori  sopra  l'agente  patogeno;  manca,  salvo  pel  bacillo  di 
Belfanti  e  Della  Vedova,  la  dimostrazione  che  il  microrganismo  possa 
penetrare  nell'interno  dei  tessuti;  e  solo  alcuni  sperimentatori  poterono 
riscontrare  nelle  colture  il  fetore  caratteristico.  Infine  non  fu  ancora  pos- 
sibile, mediante  innesti  di  colture  pure  nella  mucosa  nasale  di  animali, 
riprodurre  un'alterazione  che  per  i  suoi  caratteri  si  possa  paragonare 
all'ozena. 

g)  Vozena  sarebbe  una  rinite  cranica  comune  in  uno  stadio  avanzato 
con  note  cliniche  ed  anatomiche  speciali.  Secondo  questa  teoria  nei  primi 
periodi  si  avrebbero  i  soliti  caratteri  della  rinite  catarrale  cronica,  la  quale, 
col  tempo,  assumerebbe,  in  individui  aventi  una  speciale  predisposizione 
ereditaria,  i  caratteri  delFozena;  si  avrebbero  alterazioni  dei  vasi  (Gottstein), 
degenerazione  delle  ghiandole  (Krause)  e  degenerazione  e  sfaldamento 
degli  epiteUi  (Volkmann,  Schuchard  e  Seifert);  le  alterazioni  vasali  ci 
spiegano  l'atrofia  spiccata  della  mucosa;  le  degenerazioni  ghiandolari  ed 
epiteliali  ci  danno  ragione  della  produzione  delle  croste. 

La  stessa  incertezza  che  regna  nello  stabilire  la  causa,  si  ha  riguardo 
all'influenza  dell'età,  della  forma  del  naso,  del  sesso  e  della  costituzione 
dei  pazienti.  Non  é  provato  che  l'ozena  sia  un'affezione  congenita  o  che 
si  sviluppi  solo  nelle  prime  età  od  all'epoca  della  pubertà,  poiché,  sebbene 
di  rado,  può  svilupparsi  anche  negU  adulti.  La  forma  del  naso,  cioè  una 
soverchia  ampiezza  delle  cavità,  secondo  alcuni,  una  soverchia  strettezza, 
secondo  altri,  sarebbero  fattori  importanti;  è  inoltre  opinione  radicata  nel 
popolo  ed  in  molti  medici,  che  gli  ozenatosi  abbiano  il  naso  schiacciato 
alla  radice;  mentre  invece  non  sono  rari  i  casi  di  ozena  in  persone  che 
hanno  nasi  profilati,  non  schiacciati,  anzi,  artisticamente  beUi.  Quanto 
all'influenza  dello  stato  generale  di  nutrizione  dei  pazienti,  se  è  giusto 
riconoscere  che  un  certo  numero  di  ammalati  ebbero  prima,  od  hanno  al 
momento  in  cui  si  presentano  al  medico,  manifestazioni  scrofolose,  non 
è  però  men  vero  che  ve  ne  sono  di  robusti.  L'influenza  del  sesso  pare 
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evidente;  se  non  si  può  dire  che  il  sesso  mascolino  sia  esente  dall'ozena, 
esso  è  però  molto  meno  soggetto  ad  esserne  affetto  di  quanto  lo  è  il  sesso 
femminile. 

Chiuderò  queste  osservazioni  ricordando  che  da  alcuni  autori  venne 
rilevata  l'importanza  eziologica  della  sifilide  costituzionale.  Come  a  ragione 
osserva  il  Mackenzie,  se  si  fa  una  anamnesi  scrupolosa  di  un  gran  numero 
di  pazienti,  è  possibile  trovare  in  qualcuno  antecedenti  sifilitici  ereditari 
od  acquisiti;  però  ciò  dimostra  solo  che,  come  Tozena  colpisce  persone  sane, 
può  colpire  persone  che  ebbero  prima  fatti  sifilitici.  L'osservazione  quoti- 
diana ci  insegna  quanto  grande  sia  la  differenza  tra  la  sifilide  terziaria 
nasale  e  l'ozena;  se  questa  malattia  fosse  una  manifestazione  speciale  della 
sifilide,  dovrebbe  guarire  colla  cura  specifica,  come  con  questa  guariscono 
le  ordinarie  manifestazioni  della  lue  nasale. 

Riassumendo,  nessuna  delle  teorìe  finora  proposte  può  considerarsi 
come  rigorosamente  dimostrata.  È  sperabile  che  ulteriori  ricerche  riescano 
a  provare  l'origine  infettiva  dell'ozena,  provocandone  sperimentalmente  lo 
sviluppo.  Tuttavia,  date  le  nostre  cognizioni  attuali,  è  impossibile  negare 
l'importanza  di  uno  o  più  agenti  micotici,  poiché  la  decomposizione  dei 
secreti  ed  il  fetore  caratteristico  sono  certamente  dovuti  all'azione  dei 
microrganismi.  Resta  ancora  a  dimostrare  se  a  questi  siano  riferibili  gli 
altri  fenomeni,  cioè  le  alterazioni  profonde  della  mucosa,  dei  vasi,  delle 
ghiandole  e  della  sostanza  ossea. 

Io  credo  si  possano  spiegare  tutti  i  fenomeni  considerando  l'ozena 
quale  conseguenza  di  una  lesione  trofoneurotica,  dalla  quale  dipendono 
le  alterazioni  della  mucosa,  cioè  l'atrofia,  la  degenerazione  epiteliale  e 
le  modificazioni  della  secrezione  ghiandolare  e  della  funzione  olfattiva; 
venendo  a  mancare,  in  seguito  a  queste  alterazioni,  la  resistenza  che  la 
secrezione  nasale  normale  offre  ai  germi  patogeni,  che  in  quantità  gran- 
dissima penetrano  nelle  fosse  nasali  coll'aria  inspirata,  è  naturale  che  si 
abbia  la  decomposizione  dei  secreti. 

Questi  concetti  ci  spiegano  molti  fatti  clinici,  che  meno  facilmente  si 
potrebbero  interpretare  colle  altre  ipotesi.  Anzitutto  è  più  agevole  il  com- 
prendere l'ereditarietà  che  si  riscontra  nella  grande  maggioranza  dei  casi. 
Riesce  meno  strana  l'interpretazione  dell'accrescersi  del  fetore  nelle  donne 
durante  il  periodo  menstruale;  essendo  noti,  per  recenti  pubblicazioni,  i 
rapporti  tra  la  funzione  uterina  e  la  mucosa  nasale.  Si  spiegano  inoltre 
molte  forme  di  riniti  croniche  atrofiche,  che  frequentemente  si  riscontrano 
tra  i  parenti  dei  veri  ozenatosì,  nelle  quali  si  osserva  tutta  la  fenomeno- 
logìa dell'ozena,  cioè  l'atrofia  della  mucosa  con  allargamento  delle  cavità 
nasali  senza  però  la  formazione  di  croste  fetenti. 

Fino  a  che  non  sarà  dimostrata  la  teoria  parassitaria,  cioè  fino  a  che 
non  sarà  possibile  riprodurre  sperimentalmente  un  processo  analogo  con 
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rinnesto  di  un  dato  agente  patogeno,  io  credo  che  Tipotesi  migliore  che 
ci  spieghi  i  fatti  clinici  dell' ozena  sia  quella  di  una  trofoneuroai  aUa  quale 
è  domda  V  atrofia  della  ntìicosa  e  dei  tessuti  ossei  e  V  alterazione  caratteristica 
del  secreto  nasale,  che,  diventando  piii  scarso  e  meno  ricco  di  acqua,  facU- 
mente  si  essica  in  croste.  Date  queste  condizioni,  se  interviene  l'azione  dei 
microrganismi,  allora  compare  il  fenomeno  più  molesto,  cioè  il  fetore. 
Quando  invece  manca  l'azione  dell'elemento  infettivo,  allora  si  ha  la  sem- 
plice rinite  atrofica  o  rinite  secca,  la  quale  ha  tutti  i  sintomi  dell'ozena, 
meno  l'odore  caratteristico  delle  secrezioni.  L'azione  dell'elemento  infettivo 
manca  quando,  malgrado  l'atrofia  della  mucosa  e  degli  elementi  ghian- 
dolari, le  secrezioni  conservano  in  parte  le  loro  proprietà  antimicotiche; 
manca  pure  quando  il  processo  di  degenerazione  ghiandolare  colpisce  fin 
dall'inizio  tutta  la  mucosa  e  si  svolge  rapidissimamente,  di  modo  che, 
prima  che  gli  agenti  patogeni  abbiano  potuto  svilupparsi,  si  ha  la  sclerosi 
della  mucosa  con  arresto  della  secrezione. 

CURA 

Numerosi  furono  i  metodi  terapeutici  proposti,  alcuni  dei  quali  sono 
una  conseguenza  diretta  del  concetto  che  i  singoli  autori  si  formarono 
della  causa  della  malattia.  Si  può  dire  anche  dell'ozena  quanto  si  verifica 
in  altri  casi,  che  cioè  l'efficacia  dei  rimedi  è,  molte  volte,  in  ragione  inversa 
del  loro  numero. 

Ricorderò  per  primo  il  metodo  di  cura,  oggidì  abbandonato,  basato 
sul  concetto  di  una  soverchia  ampiezza  delle  cavità  nasali.  Consiste  nel 
restringerne  il  lume  mediante  otturatori  speciali,  o  batuffoli  di  cotone,  o 
tubi  di  gomma. 

Come  conseguenza  della  dottrina  eziologica  della  suppurazione  di  uno 
o  più  seni  nasali,  vennero  proposte  ed  attuate  le  resezioni  dei  turbinati 
mediì  onde  facilitare  le  irrigazioni  ed  il  raschiamento  delle  cavità  acces- 
sorie del  naso.  Tale  metodo  può  dare  ottimi  risultati  nelle  alterazioni 
dei  seni:  non  è  però  consigliabile  nell'ozena,  perchè  il  processo  non  è 
localizzato  ai  seni,  ma  colpisce  tutta  la  mucosa  nasale. 

Cura  antisettica  locale,  destinata  a  rimuovere  i  secreti  ed  impedire  lo 
sviluppo  degli  elementi  micotici. 

Vennero  proposte  e  sono  oggidì  grandemente  usate  con  vantaggio 
le  irrigazioni  abbondanti  fatte  o  colla  nota  doccia  di  Weber,  o  con  appa- 
recchi speciali  che  possono  introdursi  direttamente  nelle  fosse  nasali  o 
nelle  retrofosse.  Per  rammollire  le  croste  sono  indicate  le  soluzioni  alca- 
line di  bicarbonato  e  carbonato  di  soda,  o  di  cloruro  di  sodio  all'I  %. 
Utilissime  riescono  le  lavature  o  meglio  ancora  le  polverizzazioni  con 
sostanze  antisettiche  o  disodoranti;  tra  queste  vanno  ricordate  le  soluzioni 
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feniche  (1  o/^),  la  resorcìna  (4  o/qq),  la  creolina  (da  5  a  10  goccie  per  un 
litro  d'acqua),  Tacqua  di  catrame  (pura  o  mista  a  metà  con  acqua),  il 
nitrato  d'argento  (da  1  <^/oo  a  1  <^loo),  il  permanganato  di  potassio,  il  sali- 
cilato di  soda,  il  naftol,  il  sublimato  (poco  tollerato  anche  se  in  soluzioni 
deboli,  quali  1  «>/oo). 

Le  sostanze  antisettiche  possono  venire  usate  in  soluzioni  molto  più 
concentrate  quando  vengano  portate  a  contatto  della  mucosa  con  pennelli 
o  con  ovatta,  limitando  così  la  loro  azione  alla  parte  inferiore  delle  fosse 
nasali:  pavimento,  cornetto  e  meato  inferiore,  che,  come  è  noto,  sono 
meno  sensibili  e  meno  facili  ai  riflessi  dello  sternuto  e  della  lacrimazione. 
Per  pennellature  si  possono  adoperare  le  soluzioni  di  iodio  (1-2%),  di 
ioduro  potassico  (10-20%),  di  nitrato  d'argento  (1-10%),  di  cloruro  di 
zinco  (5-10  %\  di  acido  lattico  (3-15  %)  o  tannico  (1-5  %),  facendole  pre- 
cedere da  pennellature  di  soluzioni  di  cloridrato  di  cocaina  (3-10  %),  onde 
renderle  meno  dolorose. 

Oltre  alle  irrigazioni,  alle  polverizzazioni  ed  alle  pennellature,  le 
sostanze  antisettiche  possono  venir  portate  a  contatto  della  schneideriana 
mediante  insufilazioni  di  polveri  o  facendole  fiutare  a  guisa  di  tabacco 
dagli  infermi.  L'industria  chimica  ci  fornisce  frequentemente  preparati 
pulverulenti,  che  vengono  raccomandati  al  pubblico  medico  dall'autorità 
di  qualche  collega  noto,  destinati  alla  guarigione  dell'ozena.  Tra  le  sostanze 
di  qualche  efficacia,  vanno  annoverati  il  iodoformio  e  la  iodoformina 
(disgraziatamente  poco  accetti  dai  pazienti),  l'aristolo,  il  iodolo,  l'airolo, 
lo  zolfo,  il  tannato  di  zinco,  il  carbone  polverizzato,  il  calomelano,  ecc. 
Onde  mantenere  il  più  lungamente  possibile  le  sostanze  antisettiche  a 
contatto  della  mucosa,  io  mi  sono  servito  con  vantaggio  di  sacchi  di 
gomma  spalmati  con  pomate  contenenti  sostanze  antisettiche  ed  introdotti 
in  sonito  nella  cavità  nasale  e  gonfiati  con  aria. 

La  cura  detersiva  mediante  irrigazioni  abbondanti  (4  a  6  litri  di  soluzioni 
alcaline),  accompagnata  da  polverizzazioni,  pennellature  ed  insufflazioni  di 
sostanze  antisettiche,  dà  realmente  un  sollievo  ai  pazienti,  i  quali  possono, 
in  tal  modo,  conservare,  per  uno  o  due  giorni,  il  loro  naso  in  condizioni 
tali  da  non  avere  né  recare  agli  altri  disturbi  di  sorta.  Mercè  la  terapia  anti- 
settica accennata,  l'ozenatoso  non  è  più,  come  pel  passato,  costretto  alla 
segregazione  dalla  società  ed  al  celibato.  Purtroppo  tale  cura  è  solo  pal- 
liativa, nella  grande  maggioranza  dei  casi,  e  va  continuata  per  anni  ed 
anni,  talora  tutta  la  vita. 

Sieroterapia.  —  Le  irrigazioni  detersive  ed  antisettiche  sono  destinate 
ad  impedire,  lo  sviluppo  dei  microrganismi  rimovendo  il  loro  materiale 
nutritivo  (muco  essiccato  in  croste),  o  agendo  direttamente  sulla  mucosa 
in  modo  da  attenuare  o  distruggere  la  vitalità  dei  microbi!  patogeni.  Da 
Belfanti  e  Della  Vedova  venne  invece  proposto  di  portare  direttamente  nel 
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sangue  dèirozenatoso  delle  sostanze  aventi  azióne  specifica  antagonista 
contro  il  bacillo  da  essi  ritenuto  causa  dell'ozena. 

Tale  bacillo  venne  da  questi  autori  ritenuto,  pei  suoi  caratteri,  affine 
al  bacillo  difterico  di  L&ffler.  Iniettato  nelle  cavie,  dava  luogo  ad  edema 
ed  escara;  se  però  si  immunizzava  precedentemente  l'animale  con  iniezioni 
di  siero  antidifterico,  non  si  osservava  alcuna  alterazione  locale.  Basan- 
dosi su  questi  dati  sperimentali,  Belfanti  e  Della  Vedova  tentarono  la  cura 
deirozena  colle  iniezioni  di  siero  antidifterico. 

Ho  esperimentato  questo  metodo  su  parecchi  pazienti;  di  questi,  solo 
otto  finirono  regolarmente  la  cura,  cioè  subirono  oltre  25  iniezioni  di  siero 
di  1000  unità  immunizzanti  del  laboratorio  municipale  di  Torino.  Ho 
osservato  un  periodo  di  miglioramento  rapido  uguale  a  quello  che  si 
riscontra  negli  ozenatosi  quando  si  verifica  naturalmente  o  si  provoca  ad 
arte  una  coriza  acuta.  Gessate  le  iniezioni,  gli  infermi  tornarono  nelle 
condizioni  di  prima.  Il  dottor  Belfanti  cortesemente  mi  fornì  del  siero 
antidifterico  dell'Istituto  milanese  di  1600  U.  I.  Cominciai  le  esperienze 
su  due  ammalati  del  Policlinico,  i  quali  dopo  poche  iniezioni  non  conti- 
nuarono la  cura. 

La  sieroterapia  ha  trovato  finora  pochi  fautori  e  molti  oppositori,  in 
parte  puramente  teorici,  che  non  vollero  accettare  le  idee  eziologiche 
sostenute  da  Belfanti  e  Della  Vedova;  in  parte  oppositori  dopo  che  nqn 
constatarono  dalle  iniezioni  di  siero  benefizi  duraturi. 

Terapia  vibratoria^  destinata  a  provocare  nella  schneideriana  delle  modi- 
ficazioni trofiche  e  circolatorie  dirette  a  combattere  il  processo.  Venne 
proposta  da  Braun,  Laker  e  Demme;  fu  lodata  come  specìfico  da  alcuni; 
per  contro  venne  considerata  come  inefficace  da  altri.  Il  massaggio  interno 
si  pratica  introducendo  nella  cavità  nasale  una  sonda  di  metallo,  la  cui 
estremità  bottonuta  è  ricoperta  da  uno  strato  di  ovatta,  facendo  eseguire 
alla  sonda  una  serie  di  movimenti  rapidissimi  mediante  contrazioni  ripetute 
dei  muscoli  del  braccio  (400  ad  800  al  minuto). 

Vennero  usate  da  Herzfeld,  Lahman  ed  Ewer  sonde  speciali  vibranti 
con  mezzi  meccanici.  Io  pure  proposi,  a  tale  scopo,  un  tampone  di  gomma 
che,  introdotto  nella  cavità  nasale,  può  sottoporre  tutte  le  parti  della 
mucosa  nasale  ad  una  serie  di  vibrazioni  rapidissime  (2000  al  minuto). 

Ho  esperimentato  per  parecchi  mesi  su  oltre  15  casi  di  ozena  la  terapia 
vibratoria,  sia  manuale  sia  meccanica:  mi  sono  convinto  che  non  è  pos- 
sibile ottenere  una  guarigione  duratura  col  solo  massaggio.  Le  vibrazioni 
sulla  schneideriana  attivano  la  circolazione  e  la  secrezione  ghiandolare, 
quindi  sono  elementi  di  cura  utilissimi:  non  bastano,  però,  da  sole,  a 
vincere  il  processo. 

Tera^pia  dirètta  a  distruggere  le  ssone  di  mucosa  alter  aie  coW  intento  di 
ottenere  la  scomparsa  degli  elementi  ghiandolari  degenerati  e  la  formaeione 
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di  tessuto  GkaJtrizialBi  —  Tale  distruzione  si  può  ottenerecon  mezzi  cruenti 
e  con  mezzi  incruenti.  Già  da  tempo  (1873)  Rouge  propose  dì  distaccare 
il  dorso  del  naso  col  processo  sottolabiale,  onde  aprirsi  una  via  ampia 
per  poter  energicamente  raschiare  la  mucosa  del  naso  e  delle  cavità  acces- 
sorie; tale  metodo,  seguito  da  Trélat,  Ollier  e  da  Verneuil,  è  oggidì  com- 
pletamente abbandonato;  ad  esso  venne  sostituita  la  raschiatura  fatta  per 
le  narici  col  soccorso  della  rinoscopia  anteriore. 

Meno  dolorosa  e  certamente  altrettanto  efficace  riesce  la  galvanocaustica 
termica  sotto  forma  di  cauterizzazioni  lineari  e  molto  superficiali,  onde  non 
provocare  lesioni  dello  scheletro,  periostiti  e  necrosi,  essendo  la  mucosa 
molto  sottile.  Alcuni  vollero  trovare  nella  elettrolisi  o  galvanocaustica 
chimica  uno  specifico;  si  volle  attribuire  alla  corrente,  oltre  all'azione 
chimica  elettrolitica,  un'azione  eccitante  dei  tessuti  molto  efficacie. 

Oltre  alla  caustica  termica  ed  alla  elettrolisi,  la  quale  è  essa  pure  una 
cauterizzazione  chimica,  vennero  pure  applicati  ì  caustici  chimici  energici, 
quali  r acido  cromico,  il  nitrato  d'argento,  l'acido  tricloroacetico,  portati 
mediante  sonde  metalUche  direttamente  nelle  varie  parti  della  schneideriana. 

Nessuno  dei  metodi  citati  può  dare  in  modo  sicuro  una  guarigione.  La 
cura  detersiva  ed  antisettica  libera  talora  i  pazienti  dal  fetore,  ma  deve 
essere  continuata  per  anni  ed  anni,  spesso  per  tutta  la  vita.  Le  cauterizzazioni 
chimiche  galvanotermiche,  elettrolitiche,  i  raschiamenti  e  l'esportazione  di 
zone  di  mucosa  alterate  non  hanno  grande  efficacia,  perchè  il  tessuto 
neoformato  subisce  ben  prestò  le  alterazioni  proprie  a  quello  ammalato. 

Al  Congresso  medico  di  Madrid  di  quest'anno  il  prof.  Moure  comunicò 
sopra  risultati  favorevoli  ottenuti  nell'ozenà,  mediante  iniezioni  sottomu- 
cose di  paraffina,  metodo  che  non  ho  ancora  avuto  agio  di  esperimentare. 

CURA  COLLA  RADIAZIONE 

Credo  opportuno  dire  anzitutto  brevemente  dei  principii  scientifici  sui 
quali  si  basano  le  applicazioni  della  radiazione  in  medicina. 

La  luce  viene  considerata  oggidì  quale  forma  di  enei^ìa  che  sì  manifesta 
a  noi  con  unu  sensazione  speciale  trasmessa  ai  centri  dal  nervo  ottico. 
Quasi  sempre  tale  sensazione  si  accompagna  a  quella  calorìfica.  Sebbene 
Moore  sia  riuscito  ad  ottenere  coU'elettricità  la  luce  fredda  tuttavia  nelle 
condizioni  ordinarie  la  radiazione  luminosa  è  associata  alla  calorifica.  Dai 
fisici  vennero  scoperte  altre  manifestazioni  :  tra  queste  importante  è  l'azione 
chimica,  facilmente  dimostrabile  coU'annerimento  delle  carte  fotografiche. 
La  luce. ha  inoltre  in  comune  coU'elettricità  la  proprietà  di  comunicare  a 
certi  corpi  uno  stato  speciale  detto  fluorescenza,  ad  altri  la  fosforescenza. 

Facendo  passare  un  raggio  di  sole  attraverso  ad  un  prisma,  otteniamo, 
proiettato  su  uno  schermo,  lo  spettro  costituito  da  varii  colori.  Nella  zona 
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che  precede  il  rosso  e  tra  il  rosso  e  il  verde  possiamo  constatare  l'azione 
calorifica.  Nella  zona  che  si  estende  dal  verde  al  violetto,  ed  anche  nella 
parte  oscura  oltre  il  violetto  si  dimostra  l'esistenza  delle  radiazioni  chi* 
miche  od  attiniche  e  di  quelle  che  hanno  la  proprietà  di  determinare  in 
certi  corpi  la  fosforescenza  o  la  fluorescenza. 

Ricorderò  ancora  le  radiazioni  chimiche  dei  raggi  X  o  Rontgen,  dei 
raggi  uranici  scoperti  da  Becquerel  e  dei  raggi  ottenuti  da  Curie  col  torio, 
polonio  e  radio. 

Le  varie  sorgenti  luminose  artificiali  ci  forniscono  luci  diverse  non  solo 
per  quanto  riguarda  il  colore  e  la  intensità,  ma  anche  per  quanto  riguarda 
renergia  calorifica  e  la  chimica  (attinica).  Le  fiamme  ad  olio,  a  petrolio, 
a  gas  ordinario,  le  lampade  elettriche  ad  incandescenza,  contengono  una 
proporzione  relativamente  grande  di  radiazioni  calorifiche;  mentre  quelle 
ad  acetilene  e  delle  lampade  ad  arco  voltaico  sono  le  più  ricche  di  radiazioni 
chimiche. 

Gli  studi  di  Finsen  e  le  esperienze  di  vari  autori  hanno  dimostrato  che 
il  potere  battericida  non  è  dovuto  alle  radiazioni  calorifiche,  bensì  a  quelle 
violette  ed  ultraviolette. 

L'apparecchio  Finsen  a  luce  elettrica  è  costituito  da  una  lampada  ad  arco 
e  da  un  sistema  ottico  onde  concentrare  la  luce  ed  eliminare  i  raggi  calo- 
rifici. Una  lente  di  cristallo  di  rocca  comprime  la  parte  di  cute  che  si  deve 
curare,  onde  anemizzare  per  quanto  è  possibile  i  tessuti  sottostanti,  ed 
impedire  ai  raggi  attinici  di  essere  assorbiti  dal  sangue  circolante  alla 
superficie. 

Mi  dispenso  dal  descrivere  i  numerosi  congegni  proposti  in  sostituzione 
di  quelli  di  Finsen,  perchè  non  variano  i  principii  sui  quali  si  basa  il  metodo 
per  la  cura  del  lupus. 

Non  essendo  stata  ancor  fatta  alcuna  applicazione  della  luce  in  cavità 
interne,  quali  sono  il  naso,  la  faringe  e  l'orecchio,  ho  dovuto  cercare  il 
mezzo  più  opportuno  per  farvi  penetrare  le  radiazioni.  Non  mi  parve  con- 
sigliabile seguire  il  sistema  di  Finsen  per  le  malattie  della  pelle,  consi- 
stente nel  limitare  l'azione  successivamente  a  piccole  zone,  comprìmendole 
onde  anemizzarle.  Preferii,  per  ottenere  l'anemia,  di  valermi  di  soluzioni 
di  cocaina  o  di  adrenalina,  e  di  proiettare  i  raggi  entro  le  cavità  in  modo 
da  agire  contemporaneamente  sopra  una  grande  superficie  di  mucosa. 
Esperimentai  varie  sorgenti  luminose,  la  solare,  quella  a  gas  ordinario  con 
o  senza  becco  Auer,  l'acetilenica,  l'elettrica  ad  incandescenza  e  quella  ad 
arco.  Onde  far  penetrare  potentemente  la  luce  mi  valsi  di  due  metodi.  Il 
primo  consiste  nel  concentrare,  per  mezzo  di  specchi  o  di  lenti,  i  raggi 
entro  alla  narice  dilatata  da  uno  apeculum  fissato  al  capo.  Il  secondo 
metodo  mi  servì  per  illuminare  le  parti  più  profonde.  Introdussi  per  tale 
scopo  fin  nelle  coane  dei  cilindri  di  cristallo  di  4  millimetri  di  diametro. 
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terminanti  esternamente  ad  imbuto  sul  quale  concentrai  i  raggi.  Così  pure 
mi  valsi  di  piccole  lampadine  ad  incandescenza  ricoperte  da  un  tubo  di 
vetro  di  4  millimetri  di  diametro  con  circolazione  d'acqua.  Per  l'arco  vol- 
taico diedi  la  preferenza  ad  un  apparecchio  sul  tipo  di  quello  proposto  da 
Lortet  e  Genoud  per  la  cura  del  lupus.  Esso  è  costituito  da  una  lampada 
ad  arco  di  300  candele,  munita  di  uno  schermo  a  circolazione  d'acqua,  e  di 
una  lente  ad  acqua  vicinissima  ai  carboni,  che  veniva  portata  direttamente 
al  davanti  della  narice  dilatata. 


H- 


Xy  speciilum.  —  B,  Alo  che  lo  mantiene  fìsso.  —  G,  schermo  prolettore  metallico  a  doppia  parete  con 
circolazione  di  acqua.  —  E,  lenti  a  circolazione  di  acqua.  —  H,  li',  tubi  per  l'entrata  e  Tuscita 
delFacqua.  —  D,  carboni  per  Tarco  voltaico.  —  M,  M,  elettrodi.  —  L,  nodo  flessibile  per  la 
direzione  dell'apparecchio. 


Le  cinque  figure  danno  una  rappresentazione  esatta  delle  diverse  dispo- 
sizioni adottate.  Nella  fig.  1  il  paziente  è  seduto  davanti  ad  una  lampada 
ad  arco  sul  tipo  di  quelle  di  Lortet  e  Genoud  i  cui  raggi  penetrano  diret- 
tamente attraverso  alla  narice,  dilatata  da  uno  speculum.  Nella  fig.  2  la 
sorgente  luminosa  è  collocata  dietro  al  paziente  e  proiettata  da  uno 
specchio.  Nella  fig.  3  la  luce  è  condotta  da  un  tubo  A  di  cristallo  fin  nelle 
retrofosse.  Nella  fig.  4  è  rappresentato  il  dispositivo  per  l'introduzione  di 
lampadine  elettriche  con  circolazione  di  acqua. 

Esperimentai  pure  le  luci  monocromatiche  violette  prodotte  da  correnti 
interrotte  ad  alta  tensione  (V.  fig.  5),  sui  risultati  delle  quali  mi  riservo 
di  trattare  in  altra  pubblicazione.  Iniziai  pure  delle  ricerche  per  stabilire 
se,  anche  per  le  alterazioni  nasali,  i  raggi  più  attivi  siano  quelli  più 
ricchi  di  radiazioni  chimiche,  quali  i  raggi  violetti,  ultravioletti,  raggi  X, 
uranici,  ecc. 
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A,  sorgente  luminosa.  —  B,  specchio  riflettore.  —  C,  speculum.  —  H',  sostegni.  —  F,  E,  sostegni.  — 
G,  filo  per  mantenere  fisso  Io  speculum. 


A  e 


A,  tubo  di  cristallo.  —  E,  E,  lenti  ad  acqua.  —  G,  schermo  a  doppia  parete.  —   1),  carboni  por  Tarco 
voltaico.  —  M,  M,  fili  conduttori.  —  H,  li',  tubi  per  la  circolazione  dell'acqua. 
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Successi  ottenuti  finora  mi  autorizzano  a  credere  di  aver  trovato  un 
mezzo  per  la  guarigione  radicale  delFozena,  guarigione  che  persiste  in 


S,S,  fili  delia  corrente.  —  R,  reostati  per  ogni  lampadina.  —  C,  C,  tìli  conduttori  per  le  singole  lampa- 
dine. —  A,  rubinetto  di  presa  dell'acqua.  —  a,  rubinetti  per  la  circolazione  attorno  alle  lam- 
padine. —  B,  B,  tubi  di  entrata  e  di  uscita  dell'acqua.  —  L',  lampada  accesa.  —  L,  lampada 
nella  cavità  nasale. 


alcuni  pazienti  da  oltre  un  anno.  Il  metodo  è  lungo  è  noioso.  In  casi  gravi 
la  guarigione  si  ottenne  solo  dopo  200  sedute  di  due  ore  ciascuna:  in  casi 
leggeri  bastarono  40  sedute  circa.  Recentemente  però,  avendo  migliorata 
la  tecnica  per  l'esperienza  acquistata  antecedentemente,  la  durata  della 
cura  venne  abbreviata. 


a 
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Neir  esposizione  casuistica  indicherò  quali  affetti  da  ozena  grave  quei 
pazienti  in  cui  il  fetore  non  scompariva  malgrado  le  lavature  di  3  o  4  litri 
di  liquido  fatte  2  o  3  volte  al  giorno;  e  col  nome  di  ozena  mite  quando 
l'odore  scompariva  colle  lavature  quotidiane,  ritornando  però  se  queste 
venivano  sospese  o  fatte  con  minore  frequenza. 


Df  paziente.  ~  C,  speculum,  —  A,  disco  girevole  con  fori  di  varia  ampiezza  per  regolare  l'intensità  dell 
radiazione.  —  B,  tubo  di  metallo  contenente  un  tubo  di  vetro  in  cui  si  producono  le  scariche 
elettriche. 

Caso  I.  —  Operaia  di  15  anni,  tipo  linfatico,  ozena  fin  dall'infanzia, 
forma  grave,  atrofia  bilaterale  della  mucosa,  croste  e  fetore  insopportabile; 
numero  40  sedute  circa  di  2  ore  ciascuna.  Scomparsa  del  fetore,  diminu- 
zione notevole  del  secreto.  La  paziente  non  avendo  più  molestie  rinuncia 
a  continuare  la  cura;  quantunque  il  fetore  sia  scomparso  senza  che  l'am- 
malata debba  fare  lavature  nasali,  tuttavia  la  secrezione  non  è  normale, 
ma  ancora  viscida  e  tendente  ad  essiccarsi.  Rividi  la  paziente  dopo  un  anno, 
sempre  in  buone  condizioni. 
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Caso  li.  —  Ragazza  di  18  anni,  ozena  mite,  n.  40  sedute  radioterapiche 
di  due  ore  ciascuna;  scomparvero  il  fetore  e  le  croste.  La  mucosa  si  fece 
più  tumida  e  la  secrezione  fluida.  Ho  avuto  notizie,  11  mesi  dopo  che  venne 
sospesa  ogni  cura,  che  la  paziente  non  aveva  più  molestie  di  sorta. 

Caso  III.  —  Operaio  di  20  anni,  robusto,  ozena  grave  al  punto  che  non 
poteva  trovare  chi  lo  tollerasse  al  servizio.  Durata  della  cura  n.  200  sedute 
di  circa  2  ore  ciascuna.  Guarigione  completa  e  constatata  da  me  10  mesi 
dopo  che  vennero  sospese  le  sedute. 

Caso  IV.  —  Ragazzo  di  13  anni,  tipo  rachitico,  ozena  caratteristico  e 
grave,  naso  schiacciato,  atrofia  dei  turbinati  spinta  all'estremo  limite,  si 
sentiva  il  fetore  in  luogo  chiuso  ad  8  metri  di  distanza.  Durata  della  cura 
oltre  400  ore.  Scomparve  il  fetore,  la  secrezione  contìnua  però  ancora 
alquanto  viscida.  Ebbi  notizia  dopo  10  mesi  dalla  cura  che  la  guarigione 
persiste. 

Caso  V.  —  Signorina  di  15  anni,  tipo  sano  e  bello,  naso  esternamente 
regolarissimo,  ozena  datante  fin  dair  infanzia,  grave,  con  atrofia  spiccata 
della  mucosa  e  dei  turbinati.  Venne  curata  per  4  anni  da  me  inutilmente 
colle  vibrazioni,  colle  lavature  detersive,  colle  causticazioni,  ecc.  Sedute 
radioterapiche  della  durata  complessiva  di  200  ore.  Il  risultato  fu  molto 
confortante,  scomparve  l'odore  e  diminuì  notevolissimamente  la  secrezione. 
Dopo  4  mesi  consigliai  altre  40  sedute  di  2  ore  ciascuna.  Attualmente  la 
paziente  non  ha  da  oltre  3  mesi  molestie  di  sorta. 

Caso  VI.  —  Operaio  di  20  anni,  ozena  forma  mite.  Dopo  40  sedute  ebbe 
un  miglioramento  notevohssimo,  tantoché,  ritenendosi  guarito,  lasciò  ogni 
cura,  dimenticandosi  di  mandare  ulteriori  notizie. 

Caso  VII.  —  Ozena  mite.  Cura  radioterapica  della  durata  di  80  ore; 
scomparsa  del  fetore  e  della  secrezione  crostosa.  La  guarigione  persiste 
dopo  4  mesi. 

Caso  Vili.  —  Studente  di  20  anni.  Da  tempo  in  cura  per  ozena  grave, 
che  nelle  lavature  nasali  di  6  litri  d'acqua  con  creolina  nella  medicazione 
di  mentolo  riescono  a  modificare.  Cura  colle  radiazioni  luminose  per  3  mesi 
in  due  sedute  al  giorno,  della  durata  di  2  ore  ciascuna.  Scomparsa  del 
fetore,  diminuzione  della  secrezione,  la  quale  è  ancora  viscida.  Il  paziente 
sta  bene  da  sei  mesi;  continua  però  ancora  a  fare  qualche  irrigazione 
nasale. 
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Gaso  IX.  —  Ozena  grave  in  studente  di  2t  anni  ;  forma  analoga  a  quella 
precedente,  durata  della  cura  identica.  Scomparsa  del  fetore;  secrezione 
scarsa,  ma  ancora  tendente  ad  essiccarsi  in  croste  senza  odore. 

Caso  X.  —  Signorina  di  20  anni,  curata  da  me  inutilmente  durante  4  anni 
coi  soliti  metodi  con  poco  successo.  Forma  di  ozenà  grave,  insopportabile 
specialmente  durante  le  mestruazioni.  Durata  della  cura  complessiva  400 ore. 
Da  tre  mesi  la  signorina  non  fa  più  lavature  ed  è  libera  dall'odore. 

Gaso  XI.  —  Giovane  di  15  anni.  Ozena  leggero  nel  primo  stadio  con 
tumefazione  della  mucosa  dei  turbinati  inferiori,  enuresi  notturna  datante 
dall'infanzia.  Gurato  con  poco  successo  con  medicazioni  e  con  cauterizza- 
zioni gal vanoter miche.  Dopo  20  sedute  scomparve  il  leggero  fetore,  diminuì 
la  secrezione  nasale  e  cessò  Venuresi  notturna.  Tale  stato  si  mantiene  da 
oltre  tre  mesi. 

A  questi  posso  aggiungere  altri  18  casi  di  forme  ora  lievi  ora  gravi, 
curate  collo  stesso  metodo,  sempre  con  successo. 


Da  quanto  ho  esposto  mi  pare  sia  lecito  conchiudere  che  la  luce  ha 
un  potere  curativo  lento  ma  efficace  sul  processo  ozenatoso.  L'azione  imme- 
diata si  esplica  con  un  eccitamento  della  mucosa,  il  quale,  quando  la 
radiazione  è  molto  intensa,  si  manifesta  in  modo  sensibile  collo  sternuto 
e  colla  ipersecrezione.  Non  ho  mai  avuto  a  registrare  inconvenienti  note- 
voli, salvo  qualche  cefalea  e  qualche  vertigine  di  natura  transitoria.  Il 
miglioramento  si  manifesta  non  solo  nelle  parti  del  naso  facilmente  acces- 
sibili, quali  il  pavimento,  il  turbinato  inferiore  ed  il  meato  medio,  ma  anche 
nelle  parti  più  alte,  dove  si  trova  la  zona  olfattiva,  perchè  molti  ammalati 
hanno  ricuperato  l'olfatto  perduto. 

Dopo  questi  risultati  confortanti  ho  applicato  la  stessa  cura  ad  alcune 
forme  di  faringiti  secche  e  di  catarri  cronici  del  naso  e  delle  retro  fosse. 
Gosì  pure  l'applicai  nelle  otiti  medie  suppurative  ribelli  agli  altri  mezzi 
curativi.  I  risultati  furono  buoni  e  talora  più  rapidi  di  quanto  si  possa 
avere  nell'ozena;  saranno  oggetto  di  una  prossima  pubblicazione. 

I  successi  della  nuova  terapia  debbono  attribuirsi  non  solo  al  potere 
antisettico  della  luce,  ma  anche  ad  un'azione  eccitante  sulla  nutrizione  dei 
tessuti.  Difatti  l'esperienza  mi  ha  dimostrato  che  le  radiazioni  riescono 
efficaci  anche  sopra  zone  della  mucosa  nasale  situate  molto  profondamente, 
nelle  quali  non  possono  certamente  penetrare  con  intensità  microbicida. 
Mi  pare  quindi  logico  ammettere  che  la  luce  modifichi  i  processi  di  nutri- 
zione dei  tessuti,  riattivandone  gli  scambi  e  provocando  una  restUuiio  ad 


Digitized  by 


Google 


Cura  deirozena  colla  radiazione  (radio  e  fototerapia)  181 

integrum.  Man  mano  che  la  mucosa  va  riacquistando  le  funzioni  normali 
viene  impedito  lo  sviluppo  e  la  vita  dell'elemento  infettivo. 

Per  quanto  riguarda  il  potere  battericida  vari  autori  hanno  osservato: 
P  ch'esso  va  riferito  unicamente  alle  radiazioni  chimiche  (bleu,  violette  ed 
ultraviolette)  ;  2^  che  sebbene  possa  esphcarsi  nel  vuoto  viene  però  di  molto 
facilitato  dalla  presenza  dell'aria  (Roùx  e  Duclaux);  3^  che  determina  nel 
mezzo  di  coltura  la  formazione  di  acqua  ossigenata  (Dieudonné).  Per  tali 
ragioni  e  per  la  considerazione  che  le  radiazioni  chimiche  eccitano  sui 
corpi  organici  dei  fenomeni  di  ossidazione,  Leredde  e  Pautrier  emisero 
l'ipotesi  che  l'azione  battericida  debba  essere  considerata  quale  conseguenza 
di  un'ossidazione  del  protoplasma  batterico  e  della  sovraossidazione  del 
mezzo  di  coltura. 

Dopo  i  buoni  risultati  da  me  ottenuti  il  dott.  Casassa  intraprese  una 
serie  di  pregevoli  ricerche,  colle  quali  potè  dimostrare  l'azione  della  luce 
sull'agente  micotico  più  incriminato  nell'eziologia  dell'ozena  (V.  Gazzetta 
medica  italiana,  n.  42,  1903). 

Meno  chiara  e  meno  studiata  finora  è  l'influenza  delle  radiazioni  sulla 
nutrizione  dei  tessuti.  Nelle  piante  la  formazione  della  clorofilla  non  si 
verifica  (salvo  pochissime  eccezioni)  nell'oscurità.  La  parte  più  attiva  dello 
spettro  è  la  rosso-aranciata  e  la  violetta;  per  le  altre  funzioni,  quali  la 
direzione  del  fusto,  delle  foglie  e  dei  fiori,  la  parte  chimica  dello  spettro 
è  la  sola  veramente  attiva. 

Le  nostre  conoscenze  riguardo  all'influenza  delle  varie  radiazioni  sulle 
funzioni  della  vita  animale,  assimilazione  e  disassimilazione,  ematopoesì,  ecc. 
sono  ancora  molto  scarse.  Da  quanto  finora  venne  pubblicato  pare  che 
l'azione  favorevole  sullo  sviluppo  di  uova  animali,  l'aumento  del  chimismo 
respiratorio,  delle  ossidazioni  dei  tessuti  e  l'accrescersi  dell'attività  cario- 
cinetica  debba  ricercarsi  nella  parte  dello  spettro  più  ricca  di  raggi  chimici. 

Dalle  mie  ricerche  risulta  evidente  l'azione  della  radiazione  sul  processo 
ozenatoso  e  sulle  suppurazioni  auricolari,  ma  non  è  possibile  trarre  delle 
conclusioni  fondate  sulla  maggiore  o  minore  efficacia  delle  varie  parti  dello 
spettro.  Avendo  esperimentato  con  varie  luci  artificiali  e  con  quella  solare, 
diversamente  dotate  di  raggi  attinici,  mi  convinsi  che  sebbene  ognuna 
eserciti  un'influenza  benefica,  tuttavia  per  conseguire  delle  vere  guarigioni 
occorrono  delle  energie  luminose  intense  e  che  si  prestino  praticamente  ad 
essere  riflesse  o  proiettate  in  fasci  debolmente  convergenti  od  in  fuochi 
ristretti.  Ora,  tali  condizioni  di  potenzialità  e  di  concent rabilità  non  si 
possono  avere  uguaU  nelle  varie  sorgenti  di  luce,  quindi  è  impossibile  un 
paragone  fra  di  loro.  Solo  utilizzando  separatamente  le  diverse  radiazioni 
visibili  ed  invisibili  dello  spettro  dei  raggi  X,  dei  raggi  uranici  o  del  radio, 
sarà  possibile  decidere  quali  siano  quelle  alle  quali  si  deve  attribuire  una 
maggiore  efficacia. 
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Qualunque  sia  l'esito  di  tali  studi  sta  però  il  fatto  che  Fazione  della 
radiazione  è  evidentemente  dimostrata  e  che  con  essa  potei  ottenere  nel- 
Tozena  e  nelle  otiti  suppurative  risultati  che  non  mi  fu  dato  conseguire 
con  alcuno  degli  altri  mezzi  terapeutici  da  me  sperimentati. 

Il  metodo  radioterapico  presenta  tuttavia  difficoltà  pratiche  inerenti  alla 
durata  della  cura,  all'impianto  ed  al  funzionamento  degli  apparecchi  neces- 
sari. Per  tali  ragioni,  seguendo  V esempio  di  Finsen  nella  cura  del  lupus^  ho 
aperto  in  Torino  un  Istituto  esclusivamente  destinato  alla  foto-  e  radioterapia 
delle  rino-faringiii  secche^  delVozena  e  delle  otiti  suppurative  croniche^  nel 
quale  confido  di  poter  conseguire  con  minore  dispendio  di  tempo  e  sopra 
un  numero  maggiore  di  pazienti  i  buoni  risultati  finora  ottenuti. 

Torino,  dicembre  1903. 
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SULLA  RADIAZIONE  OSCURA 

neli'Ozena  e  nelle   Otiti  suppuratiTe  croniclie 

per  il 

Prof.  Dott.  IGNAZIO  DIONISIO 


Appena  io  ebbi  la  certezza  che  la  luce  esercita  un'azione  potente  per 
la  guarigione  dell'ozena  e  delle  suppurazioni  auricolari,  iniziai  delle  espe- 
rienze dirette  a  stabilire  a  quale  parte  dello  spettro  appartenessero  le 
radiazioni  più  efficaci. 

È  noto  per  i  lavori  dei  fisici  che,  facendo  passare  un  fascio  di  luce 
bianca,  proveniente  dal  sole  o  da  un  corpo  solido  incandescente,  attraverso 
ad  un  prisma,  non  si  ha  solo  deviazione  ma  scomposizione  della  luce 
bianca  in  varie  specie  di  luci  colorate.  Però  la  radiazione  dello  spettro  è 
molto  più  estesa  di  quella  colorata  visibile;  si  può  constatare  prima  del 
rosso  una  zona  oscura  chiamata  calorifica;  oltre  al  violetto  vi  è  pure  un'altra 
zona  che  si  manifesta  colle  azioni  chimiche. 

La  composizione  della  parte  visibile  dello  spettro  varia  colla  temperatura 
della  sorgente  luminosa.  Difatti  facendo  attraversare  un  filo  di  platino  da 
una  corrente  elettrica,  la  cui  intensità  vada  gradatamente  crescendo,  il  filo 
emette  dapprima  delle  radiazioni  oscure,  finché,  raggiunta  una  certa  tem- 
peratura, dà  origine  alle  radiazioni  luminose.  Esaminando  col  prisma  la 
luce  emanata  da  questo  filo  si  ottengono  raggi  rossi,  poi,  coU'accrescersi 
della  temperatura,  compaiono  successivamente  gli  aranciati,  i  gialli,  i  verdi, 
i  bleu,  ed  infine,  quando  il  platino  raggiunge  il  calor  bianco,  i  violetti. 

Limitai  finora  il  mio  studio  alle  radiazioni  oscure  che  precedono  il  rosso, 
e  vengono  emesse  da  metalli  riscaldati  in  maniera  tale  da  non  raggiungere 
il  calore  rosso  scuro.  Proiettai  tali  radiazioni  opportunamente  in  modo  da 
farle  penetrare  attraverso  alla  narice  fin  entro  le  fosse  nasali,  e  nella  cavità 
timpanica  attraverso  al  condotto  uditivo.  L'azione  calorifica  di  queste  radia- 
zioni nel  punto  d'incrocio  dei  raggi  è  minima,  tantoché  il  termometro  segna 
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appena  un  aumento  dì  temperatura  di  uno  o  due  gradi.  L'influenza  cura- 
tiva di  queste  radiazioni  oscure  risultò  evidente  in  quattro  casi  di  ozena 
ed  in  due  di  otiti  suppurative. 

Ricordando  le  esperienze  dì  Melloni  sulla  Termocroaiy  cioè  sull'esistenza 
di  uno  spettro  calorìfico  contenente  diverse  qualità  di  raggi  (come  quello 
luminoso  contiene  diversi  colori),  non  è  illogico  ritenere  che  anche  fra  le 
radiazioni  oscure  ve  ne  siano  di  diverse  qualità  dal  punto  di  vista  terapeutico, 
diversità  dipendenti  dalla  natura  della  sorgente  calorifica. 

Da  queste  mie  prime  ricerche  credo  sia  possibile  dedurre  che  alla  radia- 
zione oscura,  la  quale  viene  emessa  insieme  alle  altre  radiazioni  luminose, 
deve  attribuirsi  in  parte  l'efiBcacia  curativa  della  luce  nell'ozena.  L'azione 
calorifica  minima  di  questi  raggi  lascia  supporre  che  nella  radiazione  oscura 
vi  siano  proprietà  ancora  ignote  non  dipendenti  dal  solo  calore,  e  che  finora 
non  è  facile  dimostrare. 

Ho  in  animo  di  continuare  questo  lavoro  studiando  successivamente  le 
radiazioni  colorate  dello  spettro  e  quelle  della  parte  ultravioletta,  onde 
decidere  se  nella  cura  dell'ozena  e  delle  suppurazioni  auricolari  convenga 
ricorrere  (come  io  feci  finora  nella  maggioranza  dei  casi)  alla  luce  utilizzan- 
done la  triplice  proprietà  calorifica,  luminosa  e  chimica,  oppure  ricorrere 
a  quelle  radiazioni  isolate  che  risulteranno  più  efficaci. 

Torino,  gennaio  1904. 
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Laboratorio  batleriologìeo  deUTtHeio  d'igiene  di  Torino. 


lia  profilassi  del  iraiuolo  a  Torino 

pel 

Prof.  Dott.  FRANCESCO  ABBA 

Direttore  del  Laboratorio. 


Nel  primo  semestre  del  1903  si  verificarono  in  Torino  alcuni  casi  di 
vaiuolo  che  presentano  particolare  interesse  di  studio  pel  modo  con  cui 
furono  combattuti  e  pei  risultati  felici  della  pronta  e  completa  profilassi 
applicata. 

L'epidemia,  se  pure  si  può  così  chiamare,  si  sarebbe  iniziata  col  rico- 
vero, passato  inosservato,  nell'Asilo  notturno  Umberto  I,  dì  un  individuo 
affetto  da  vaiuolo  (forse  in  leggero  grado,  forse  già  in  via  di  guarigione) 
proveniente,  con  tutta  probabilità,  dalla  Francia,  poiché  da  questa  nazione 
vengono,  tratto  tratto,  espulsi  vaiuolosi  in  atto  di  cui  alcuni  sono  segnalati 
dall'autorità  sanitaria  di  Modane  al  medico  provinciale  di  Torino,  altri 
passano  indisturbati  (*). 

Checché  ne  sia  di  ciò,  sta  il  fatto  che  il  16  febbraio  1903  fu  denun- 
ziato all'Ufficiale  sanitario  un  caso  dì  vaiuolo  nella  persona  di  Maz...  Amelio 
(V.  Tabella  II,  n.  1),  custode  dell'Asilo  notturno  Umberto  I. 

Il  19  febbraio  successivo  fu  denunciato  un  altro  caso  in  persona  di 
Mos....  Ettore  (n.  2),  tipografo,  che  aveva,  pochi  notti  prima,  dormito 
nell'Asilo  stesso. 


(*)  Uno  di   costoro  potè  [giungere  inosservalo  a  Torino  e  proseguire  in  ferrovia  per 
Milano,  dove  casualmente  fu  trattenuto  da  un  agente  municipale. 
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Da  questi  primi  casi  originarono,  con  ogni  probabilità,  gli  altri,  sebbene 
per  alcuni  pochi  non  si  sia  potuto  assolutamente  stabilire  alcuna  rela- 
zione; ma  il  fatto  che,  specie  nei  primi  casi,  si  tratta  di  individui  con 
domicilio  non  fisso,  che  dormirono  in  asili  o  in  locande  pubbhche  o 
comunque  in  comunione  con  altre  persone  o  che  in  comunione  con 
altre  persone  lavorarono  (panettieri),  ed  infine  che,  essendosi  in  pieno 
carnevale  i  contatti  erano  notevolmente  moltiplicati,  può  bastare  a  dare 
ragione  di  parecchi  casi  insorti,  inopinatamente,  anche  tra  persone  di 
civil  condizione. 

Tuttavia  la  concatenazione,  nella  maggior  parte  dei  casi,  è  manifesta. 

Così  il  caso  n.  3  originò  i  casi  6,  7  e  8;  dal  caso  n.  5  originò,  con 
molta  verosimiglianza,  il  caso  n.  15,  se  pure  non  ebbero  entrambi  origine 
comune;  il  caso  n.  10  originò  i  casi  11  e  16  e,  con  probabilità,  i  casi  30 
e  31;  dal  caso  n.  12  si  dififusero  parecchi  casi  in  una  delle  zone  più  popo- 
late della  città  (Porta  Palatina):  tali  sarebbero  i  casi  13, 23,  27, 29, 32,  33,  34; 
quest'ultimo  è  particolarmente  interessante  poiché  si  riferisce  ad  un  porta- 
lettere il  quale  abitava  lungi  dalla  predetta  regione,  ma  che  in  questa 
svolgeva  il  proprio  servizio  recandovisi  ogni  giorno  e  percorrendola  di 
abitazione  in  abitazione. 

Il  caso  n.  14  originò  il  caso  n.  28;  il  caso  n.  17  originò  i  casi  18,  25 
e  36;  dal  caso  n.  24  originarono  i  casi  38  e  39. 

Il  complesso  di  questi  casi  non  ha  costituito  una  vera  epidemia,  sia 
perchè  il  loro  numero  è  realmente  esiguo,  sia  perchè  non  poterono  dila- 
gare in  modo  da  dar  luogo  a  tali  e  tanti  focolai  da  assumere  il  carattere 
di  un'invasione  vaiuolosa  nello  stretto  senso  della  parola,  come  se  ne 
ebbe  in  Torino  in  altri  tempi. 

Non  sarebbe  quindi  giustificato  uno  studio  di  questa  pseudo-epidemìa 
se  appunto  i  limiti  in  cui  essa  fu  tenuta  non  si  prestassero  a  considera- 
zione di  indole  profilattica  che  è  bene  mettere  in  evidenza,  a  conforto 
delle  affermazioni  dei  più  chiari  igienisti  e  ad  incoraggiamento  di  quelle 
amministrazioni  comunali  che  ancora  non  hanno  completamente  provvisto 
a  liberarsi  dal  vainolo. 

Torino  ebbe  a  soffrire,  pel  passato,  parecchie  gravissime  epidemie  di 
vainolo,  specialmente  negli  anni  1871-72,  1878,  1884,  come  può  scorgersi 
dalla  seguente  Tabella;  tutte  furono  combattute  coll'unico  presidio  seco- 
lare, allora  posseduto,  della  vaccinazione  ;  si  comprende  quindi  come  non 
fosse  possibile  interrompere  un'invasione  vaiuolosa  e  impedire  pronta- 
mente che  essa  dilagasse  più  o  meno,  cosa  che  invece  è  possibilissima 
oggi,  nonostante  le  aumentate  occasioni,  ordinarie  e  straordinarie,  di  con- 
tagio diretto  ed  indiretto,  poiché  al  presidio,  sempre  sicurissimo,  delle 
vdccinazioni,  si  sono  aggiunti  quelli  non  meno  fertili  di  buoni  risultati, 
AéW isolamento  dei  malati  e  della  disinfeziofie  di  quanto  si  ritiene  infetto. 
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Tabella  I.  —  Numero  dei  casi  e  dei  morti  di  vainolo  in  Torino 
negli  nlUmi  40  anni  (1864-1903). 


ANNI 

GASI 

MORTI 

ANNI 

CASI 

MORTI 

ANNI 

CASI 

MORTI 

ANNI 

CASI 

MORTI 

1864 

339 

69 

1874 

38 

5 

1884 

1127 

305 

1894 

59 

6 

1865 

123 

43 

1875 

46 

10 

1885 

369 

140 

1  1895 

41 

7 

1866 

08 

16 

1876 

73 

20 

1886 

365 

39 

1896 

9 

1 

1867 

62 

15 

1877 

52 

19 

1887 

299 

52 

1897 

0 

0 

1868 

58 

2 

1878 

440 

101 

1888 

176 

18 

1898 

1 

0 

1869 

23 

1 

1879 

133 

42 

1889 

153 

14 

1899 

0 

0 

1870 

382 

66 

1880 

137 

26 

1890 

136 

39 

1900 

5 

0 

1871 

1881 

388 

1881 

108 

14 

1891 

141 

8 

1901 

9 

0 

1872 

504 

120 

1882 

13 

1 

1892 

24 

2 

1902 

34 

7 

1873 

110 

23 

1883- 

163 

46 

189a 

12 

3 

1903 

41 

6 

Fu  quindi,  questa  del  1903,  la  prima  volta  che  l'UABcio  d'igiene  di 
Torino  scese  a  combattere  il  vaiuolo  armato  di  tutto  punto  e  la  vittoria 
riportata  fu  l'ultima  delle  consolazioni  avute  dal  compianto  suo  Capo 
dott.  Ramello,  il  quale,  in  questi  ultimi  anni,  dato  pieno  assetto  all'Istituto 
vaccinogeno  municipale,  all'ospedale  Amedeo  per  le  malattie  infettive  e 
alla  Stazione  di  disinfezione,  desiderava  quasi  un'occasione  per  cimentarsi 
col  vaiuolo  che  egli  aveva  combattuto  in  altri  tempi  con  assai  scarsi 
mezzi  profilattici. 

L'occasione  venne,  si  lottò  viribìM  unUis^  e  la  vittoria  restò  all'organiz- 
zazione dell'Ufficio  d'igiene. 

La  prima  parola  dì  lode  deve  essere  pei  medici  esercenti  in  città  i 
quali  denunciarono,  colla  massima  sollecitudine,  tutti  i  casi,  anche  lonta- 
namente sospetti,  di  vaiuolo;  senza  tale  rapido  servizio  non  si  sarebbe 
potuto  giungere  ad  isolare  i  colpiti  prima  che  questi  fossero  visitati  da 
molte  persone  e  fossero  quindi  moltiplicati  pericolosamente  i  contatti. 

In  secondo  luogo  devesi  alla  solerzia  del  personale  sanitario  dell'ufficio, 
e  specialmente  dei  Medici  straordinari  di  beneficenza  se  fu  possibile,  in 
ogni  caso,  vaccinare,  entro  poche  ore  dalla  denuncia,  tutte  le  persone 
abitanti  nelle  stesse  case  dei  colpiti,  praticando  in  complesso  oltre  9000 
operazioni  vacciniche. 

In  terzo  luogo  il  servizio  di  disinfezione,  dipendendo  ora  da  un  Medico- 
ispettore,  che  assiste  in  persona  a  tutte  le  operazioni  di  disinfezione,  tanto 
nella  stazione  che  a  domicilio,  si  svolse  pur  esso  in  ogni  caso  inappunta- 
bilmente e  colla  massima  celerità. 

Per  ciò  che  si  riferisce  all'isolamento  ed  alle  vaccinazioni  conviene 
ancora  osservare  che  l'educazione  igienica  della  popolazione  ha  contribuito 
non  poco  al  regolare  svolgimento  del  servizi. 
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Ad  eccezione  infatti  di  due  soli  colpiti,  che  vollero  essere  curati  nel 
proprio  domicilio,  tutti  gli  altri  vennero,  col  loro  assentimento,  trasportati 
all'ospedale  Amedeo;  i  due  curati  a  domicilio,  peraltro,  si  sottoposero  a 
tutte  le  norme  di  rigoroso  isolamento  prescritto  dall'uflBcio,  onde  evitare 
che  il  vainolo  dilagasse. 

E  circa  le  vaccinazioni,  quanti  furono  invitati  a  sottoporsi  alla  innocua 
operazione,  vi  si  sottoposero  di  buon  grado,  per  cui  airUflftciale  sanitario 
non  toccò  lo  sgradito  dovere  di  denunciare  riottosi  all'autorità  giudiziaria, 
né  tampoco  di  doverne  minacciare  alcuno. 

Ai  tre  precedenti  elementi  di  lotta  contro  il  vainolo,  occorre  quindi 
ancora  aggiungerne  un  quarto:  V educazione  igienica  ddle  popolazioni. 

Quanto  ai  casi  essi  furono  in  complesso  41  e  si  svolsero  nel  seguente 
modo  dal  16  febbraio  al  27  agosto: 

Gasi 


6  nel  mese 

di  febbraio 

5 

marzo 

8 

aprile 

13            » 

maggio 

7            » 

giugno 

2            » 

agosto. 

Dei  41  colpiti,  32  erano  maschi  e  9  femmine. 
Circa  l'età  si  ebbe  la  seguente  divisione: 

fra  0            e    1  mese  =  0 

»  1  mese  1  anno  =  1 

»  1  anno  5  anni    =  1 

»  5  anni  10     »       =  0 

)>  10     *  15     »      =  1 

»  15     >►  20     >      =  3 

»  20     )►  30     )^       =15 

>  30     »  40     »       =  6 

»  40     »  50     >       =  8 

»  50     >  60     >       =  5 

»  60     >  75      *       =  1 

Il  numero  dei  morti  fu  di  6,  ciò  che  corrisponde  ad  una  mortalità 
del  14,6  %. 

Dei  sei  morti,  tre  risultarono  non  essere  mai  stati  vaccinati  e  tre  non 
essere  stati  vaccinati  che  da  bambini,  mentre  tutti  gli  altri  guariti  erano 
stati  vaccinati  da  bambini  e  alcuni  anche  rivaccinati,  ma  in  epoca  più  o 
meno  lontana  da  quella  in  cui  furono  colpiti  dal  vaiuolo. 
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Uno  solo  dei  guariti  che  non  era  mai  stato  vaccinato  (n.  19)  fu  colpito 
tuttavia  da  una  delle  forme  di  vainolo  più  grave,  con  irite  destra. 

Le  cifre  prese  in  esame  sono  troppo  esigue  perchè  si  possano  trarre 
delle  illazioni  specialmente  circa  T  influenza  della  vaccinazione  suU'attec- 
chimento  del  vainolo;  sta  però  il  fatto  che  la  metà  dei  morti  non  erano 
mai  stati  vaccinati,  che  l'altra  metà  non  erano  stati  vaccinati  se  non  da 
bambini  e  che  un  guarito,  il  quale  non  era  mai  stato  vaccinato,  fu  colpito 
da  una  forma  di  vainolo  assai  più  grave  che  gli  altri  i  quali,  in  qualche 
epoca  della  vita,  erano  stati  vaccinati. 

Che  tutto  ciò  debba  ascriversi  all'opera  del  caso  io  non  credo,  come 
non  credo  debbasi  ascrivere  all'opera  del  caso  ciò  che  occorse  al  ragaz- 
zetto Gr....  Emanuele  (V.  n.  !29);  costui  abitava  nel  quartiere  di  Porta  Pala- 
tina in  cui  le  rivaccinazioni  furono  molto  più  estese  che  negli  altri  rioni 
della  città  ;  siccome  però  egli  era  affetto  da  grave  crosta  lattea,  la  famiglia 
non  l'aveva  mai  fatto  vaccinare,  né  sì  credette  doverlo  vaccinare  noi 
nella  circostanza  attuale,  persistendo  questo  suo  stato. 

Si  può  quindi  dire  che  il  ragazzo  Gr....  Emanuele  sia  stata  l'unica 
persona,  di  tutto  il  popoloso  quartiere,  che  non  subì  l'innesto  vaccinico: 
or  bene  esso  solo,  fra  tutti,  fu  colpito  da  vainolo  e  ne  morì. 

Cosi  pure  non  dovrebbe  spiegarsi,  unicamente  colla  comoda  teoria  del 
caso,  ciò  che  occorse  a  due  studenti  di  medicina  (V.  n.  12)  che  non  si 
fecero  rivaccinare  e  contrassero  il  vainolo  visitando  vaiuolosi,  ciò  che  non 
capitò  ad  altri  loro  compagni  che  subirono  la  vaccinazione. 

Ritornando  sulla  difficoltà  dell'attecchimento  del  vainolo  nella  città  di 
Torino  conviene  ricordare  che,  in  genere,  la  sua  popolazione  è  sempre 
bene  vaccinata,  per  lo  meno  fino  all'età  dei  15-18  anni,  cioè  fino  all'epoca 
in  cui  perdura  l'influenza  delle  vaccinazioni  subite  da  bambini  e  verso  il 
decimo  anno  di  età. 

E  ciò  ben  lo  dimostra,  per  quanto  si  tratti  di  cifre  esìgue,  il  riportato 
specchietto  dei  colpiti  divìsi  per  gruppi  di  età  :  se  si  eccettuano  due  bam- 
bini (n.  29  e  39)  di  cui  il  primo  non  fu  mai  vaccinato,  e  il  secondo  era 
stato  vaccinato  24  ore  prima  dell'eruzione  vaiuolosa,  noi  vediamo  che, 
prima  del  ventesimo  anno  di  età,  i  colpiti  non  furono  che  4,  mentre  di 
colpiti  dopo  tale  età  se  n'ebbero  37. 

Nel  caso  attuale  poi  si  deve  ancora  ricordare  che,  nel  1901,  minac- 
ciando da  vicino  il  vainolo  che  funestò  la  propinqua  città  di  Chieri  e 
serpeggiò  in  alcuni  comuni  limìtrofi,  i  Torinesi  accorsero  volonterosi  a 
farsi  rivaccinare,  tanto  che  in  quell'anno  si  registrarono  oltre  a  170.000 
vaccinazioni  straordinarie,  onde  la  popolazione  di  Torino,  si  trova,  da  tre 
anni,  in  condizioni  più  che  mai  sicure  per  poter  resistere  ad  un'invasione, 
per  quanto  grave,  di  vainolo. 
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Del  resto,  anche  prima  di  questa  generale  rivaccinazione,  la  popola- 
zione ha  dimostrato  di  non  essere  atta  all'attecchimento  del  vainolo  in 
più  circostanze,  di  cui  scelgo  qui  una  delle  più  tipiche. 

Il  28  agosto  1900  un  Maggiore-medico,  mentre  stava,  verso  le  ore  16, 
prendendo  un  biglietto  ferroviario  alla  stazione  di  P.  N.  scorse  ad  altro 
sportello  un  individuo  col  volto  letteralmente  coperto  da  pustole  vaiuolose 
in  piena  efflorescenza:  fattolo  trattenere  da  una  Guardia  municipale,  ne 
avvertì  telefonicamente  l'Ufficio  d'igiene  che  tosto  provvide  al  ritiro  del 
vaiuoloso  e  alla  disinfezione  degli  sportelli  e  di  tutti  i  vagoni  di  3*  classe 
facienti  parte  del  treno  in  cui  aveva  viaggiato  il  vaiuoloso,  il  quale  era 
stato  allontanato,  col  vainolo  in  atto,  da  Livet  (Grenoble),  era  entrato  in 
Italia  per  la  via  di  Modane  ed  ora  stava  per  provvedersi  di  biglietto  per 
Nomaglio  (Ivrea)  suo  paese  natio. 

Orbene,  costui  dichiarò  che  era  giunto  il  mattino  alle  10,  che  èra 
entrato  in  città,  aveva  mangiato  in  un'osteria,  aveva  comperato  un  sigaro, 
era  andato  a  passeggiare  nel  parco  del  Valentino,  aveva  fatta  una  corsa 
in  tram,  si  era  riposato  sopra  alcuni  sedili  pubblici;  aveva  insomma  avuto, 
indisturbato,  rapporti  con  un  numero  notevole  di  persone,  eppure  a  questo 
caso  non  ne  seguì  un  secondo. 

Nel  1ÌK)1  nella  città  di  Chieri  si  svolsero  oltre  a  cento  casi  di  vainolo; 
in  alcuni  comuni,  vicini  egualmente  a  Chieri  ed  a  Torino,  serpeggiò  il 
vaiuolo:  tra  le  città  di  Chieri  e  di  Torino,  tanto  per  via  pedestre  che  per 
via  di  omnibus,  di  trams  e  di  strada  ferrata,  vi  è  un  attivo  traffico  com- 
merciale e  un  continuo  andirivieni  quotidiano  di  persone:  il  vaiuolo  fu 
bensì  importato  in  Torino  e  da  un  individuo  che  visitò  a  Chieri  un  fra- 
tello vaiuoloso  e  da  altri  individui  provenienti  da  Cocconato,  da  Bussolino, 
da  San  Carlo  di  Ciriè  e  da  Genova,  e  quindi  da  cinque  vie  diverse,  ma 
il  vaiuolo  non  potè  attecchire  e  in  tutto  l'anno  non  Se  n'ebbero  a  registrare 
che  9  casi. 

Nell'anno  1903  si  verificò  un  caso  quasi  identico  a  quello  del  1901  : 
un  individuo  proveniente  dalla  Francia,  per  la  via  di  Modane,  arrivò  inos- 
servato a  Torino:  forse  entrò  in  città,  certo  gironzolò  nel  recinto  della 
stazione,  poi  ripartì  per  Milano  dove  casualmente  fu  trattenuto  da  una 
guardia  civica  colpita  dal  suo  volto  coperto  di  pustole. 

E,  ancora  nel  1903,  avvenne  che  un  altro  individuo  (V.  n.  37)  giunse, 
non  segnalato,  a  Torino  proveniente  da  Modane:  sentendosi  oppresso  dal 
male,  e  dovendo  proseguire  per  Gorlago  (Bergamo),  pensò  cambiare  classe 
e  si  recò  allo  sportello  per  fornirsi  di  un  biglietto  di  !2*  classe,  ma  fu 
osservalo  da  un  agente  ferroviario  e  trattenuto;  avvisato  l'Ufficio  d'igiene 
provvide,  in  meno  di  mezz'ora,  al  suo  ricovero  all'ospedale  e  alle  disinfe- 
zioni opportune,  ma  a  questo  e  al  precedente  caso  di  vaiuolo  non  ne 
seguì  un  secondo. 
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«    « 


Da  quanto  precede  risulta,  in  modo  indubbio,  che,  per  una  completa 
e  sicura  profilassi  del  vaiuolo,  occorre: 

1®  Innanzi  tutto  che  la  popolazione  sia  continuamente  ben  vaccinata, 
ossia  che,  oltre  alle  vaccinazioni  obbligatorie  nel  primo  anno  di  vita  e 
verso  il  decimo  anno  di  età,  si  sottoponga  volontariamente  almeno  ad  una 
terza  vaccinazione  dopo  il  15^  anno  di  età; 

2^  Che  la  popolazione  si  faccia  rivaccinare,  qualunque  sia  l'epoca  e 
il  risultato  di  precedenti  vaccinazioni,  ogni  volta  che  il  comune  è  minac- 
ciato da  invasione  vaiuolosa;  e,  per  ciò  ottenere,  convengono  forse  più 
gli  eccitamenti  fatti  per  mezzo  di  articoli  sui  giornali  politici  o  della 
parola  persuasiva  degli  insegnanti,  del  clero,  o  dei  proprietari  e  diret- 
tori di  stabilimenti  collettivi,  che  per  mezzo  di  ordinanze  dell'autorità 
sanitaria  ; 

3^  Che  il  Comune  sia  provvisto,  in  ogni  epoca  dell'anno,  di  molto  e 
buon  vaccino; 

4*^  Che  i  medici  siano  solleciti  di  denunziare  all'Ufficiale  sanitario 
tutti  i  casi,  anche  solo  sospetti,  di  vaiuolo; 

5"*  Che,  entro  poche  ore  dalla  avvenuta  denuncia  di  un  caso  dì  vaiuolo, 
l'Ufficiale  sanitario  provveda  all'isolamento  del  colpito,  nel  locale  apposito 
dì  cui  ogni  Comune  de  ve.  essere  fornito  se  il  colpito  acconsente,  ovvero  a 
domicilio  in  caso  contrario;  ma  che,  in  questo  caso,  si  assicuri  che  nessuna 
persona  estranea  alla  famiglia  e  non  vaccinata  entri  nell'alloggio  ed  abbia 
rapporti  col  vaiuoloso; 

6^  Che,  contemporaneamente  all'isolamento  dell'ammalato,  l'Uffi- 
ciale sanitario  provveda  alla  disinfezione  di  tutti  i  locali  ed  oggetti  coi 
quali  ebbe  rapporto  il  vaiuoloso  nelle  ultime  giornate  precedenti  la 
eruzione  vaiuolosa,  o  siano  da  lui  utilizzati  durante  la  malattia  e  la 
convalescenza  ; 

7^  Che,  contemporaneamente  alle  due  precedenti  disposizioni,  l'Uffi- 
ciale sanitario  provveda  alla  generale  rivaccinazione  degli  individui  di 
qualsiasi  età,  facienti  parte  della  famiglia  o  abitanti  sotto  lo  stesso  tetto 
o  in  altri  siti  o  uffici  in  cui  il  vaiuoloso  abbia  dimorato,  negli  ultimi  giorni 
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precedenti  la  malattia,  di  quanti  insomma  abbiano  avuto,  o  si  sospetti 
abbiano  avuto,  rapporti  diretti  o  indiretti  con  lui  (*). 

* 
«    « 

Come  si  scorge,  un  servizio  sì  fatto  non  si  può  improvvisare  in  poche 
ore,  né  in  pochi  giorni,  ma  occorre  sia  preparato  di  lunga  mano,  onde 
non  trovarsi  impronti  al  momento  opportuno. 

La  città  di  Torino  ha  impiegato  circa  venti  anni  ad  organizzare  l'at- 
tuale servizio  di  profilassi  completo,  essendo  stata  la  prima  di  tutte  le 
consorelle  a  provvedere  a  ciò,  e,  sotto  certi  riguardi,  precorrendo  i  concetti 
scientifici  dominanti  nelle  sfere  ufficiali. 

Alcune  date  riassumono  le  tappe  di  questo  glorioso  cammino. 

Nel  1884,  essendo  la  città  infestata  dal  vainolo  e  dal  colèra,  si  orga- 
nizzò il  servizio  di  disinfezione  che  venne  ampliato  colFattuale  stazione 
nel  1892  e  messo  sotto  la  direzione  immediata  di  un  Ispettore-medico 
nel  1902. 

Nello  stesso  anno  1884  incominciò  a  funzionare  regolarmente  un  labo- 
ratorio municipale  per  la  preparazione  del  vaccino  anti vai  noioso,  perchè 
il  Comune,  dovendo  dipendere  dal  Conservatore  del  vaccino  per  avere  tale 
materiale,  non  sempre  poteva  averne,  prontamente,  di  buona  qualità  e  in 
quantità  sufficiente. 

Nell'anno  1900  fu  aperto  l'ospedale  Amedeo  di  Savoia  per  le  malattie 
infettive,  per  cui  fu  possibile  ricoverare  in  esso,  con  sollecitudine,  pres- 
soché tutti  i  vaiuolosi,  poiché,  di  fronte  ad  un  ospedale  di  nuova  costru- 
zione e  di  aspetto  gaio  e  rassicurante,  si  dissipò  tosto  dalla  mente  della 
popolazione  l'avversione  che  aveva  pei  lazzaretti  o  pei  vecchi  ospedali,  i 
quali  pure  in  altri  tempi  avevano  reso  dei  servizi  alla  città. 

Infine  nel  1902,  riordinato  l'Ufficio  d'igiene,  venne  istituita  una  speciale 
sezione  per  la  profilassi  delle  malattie  infettive  e  messi  a  disposizione 
dell'ufficio  quindici  giovani  medici  per  tutti  i  servizi  d'urgenza  e  perciò 
anche  per  quello  della  rivaccinazione  generale. 

Il  servizio  telefonico  municipale  poi,  colla  sua  estesa  rete  cittadina,  e 
quello  prestato  dalle  Guardie  municipali,  opportunamente  istruite,  con- 
corrono a  completare  l'opera  di  organizzazione  profilattica  dell'Ufficio 
d'igiene,  per  modo  che,  come  si  disse  in  precedenza,  entro  poche  ore  dalla 
denuncia  di  un  caso  di  vainolo,  esso  può  a  tutto  essere  provvisto. 


(*)  Cosi  nel  1903,  ad  esempio,  in  seguilo  al  caso  di  vainolo  verificalosi  nel  porlalellere 
(n.  3i),  si  rivaccinò  InUo  il  personale  degli  uflìci  delle  poste  e  dei  lelegrafi  e,  in  seguito 
al  caso  proveniente  dalla  Francia  (n.  37),  si  vaccinò  lullo  il  personale  fisso  della  stazione 
di  P.  N.  e  il  personale  viaggiante,  faciente  capo  a  Torino. 
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Se  la  città  di  Torino  si  trova  oggi  a^uerrita  contro  qualsiasi  malattia 
infettiva  ed  ha  potuto  vittoriosamente  cimentarsi  l'anno  scorso  col  vaiuolo, 
lo  si  deve  alle  illuminate  Amministrazioni  che  si  successero  nel  governo 
della  pubblica  cosa,  ma  soprattutto  all'opera  paziente,  costante,  convin- 
cente del  dottore  Candido  Ramello  di  cui  da  pochi  mesi  tutti  piangiamo 
la  repentina  scomparsa. 

Onore  alla  sua  memoria! 

Torino,  marzo  1904. 


13 
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Tabella  II.  —  Valuoloa 


il 

t 
« 
s 


DATA 
DELLA  DENDNaA 


16  febbraio 
19         • 
21         » 


2i         I 


23        • 


25         • 


8  marzo 


10      • 


20      • 


26      • 


COGNOME  E  NOME 


Maz. ..  Amelio 
Mos...  Ettore 
Di. . .    Sec.  Gius. 


Dur. ..  Pietro 


Pag...  Vittorio 


Co...  Prospero 


Ste. ..  Luigi 


Zea...  Oreste 

Pes. . .   Giuseppe 
Catt. ..  Filippo 

Gug. . .  Luigi 


ETÀ 


44 

22 

20 


19 


24 


44 


25 


18 


58 


22 


23 


PROFESSIONE 


Custode  dell'Asilo 
nott.  Umberto  I 

Tipografo 
Panettiere 


Manovale 


Tenente    di    arti- 
glieria 


Panettiere 


Panettiere 


Panettiere 


Venditore  ambu- 
lante 

Studente  4o  anno 
medicina 


Studente  4*  anno 
medicina 


PROVENIENZA 


Torino 
Torino 
Torino 


Torino 


Torino 


Torino 


Torino 


Torino 


Torino  e  Slu- 
pinigi 

Torino 


Torino 


LUOGO  DI    CORA 


Ospedale  Amedeo 
Ospedale  Amedeo 
Ospedale  Amedeo 


Ospedale  Amedeo 


Domicilio 


Ospedale  Amedeo 


Ospedale  Amedeo 


Ospedale  Amedeo 


Ospedale  Amedeo 


Ospedale  Amedeo 


Ospedale  Amedeo 
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•eiranao  wes  In  Torino. 


ESITO 

G 
G 
M 


VACCINAZIONI 


Vaodnato  da  bambino 


Vaccinato  da  bambino 


Mai  vaccinato 


M 

G 


Vaccinato  da  bambino 


Vaccinato  da  bambino 
e  rivaccinato 


Vaccinato  da  bambino 


Vaccinato  da  bambino 


Vaccinato  da  bambino 


Vaccinato  da  bambino 


Vaccinato  da  bambino 


Vaccinato  6  anni  prima 


Storia  del  gaso 


Abitazione  :  Via  Madama  Cristina,  i02. 


Dormi  prima  del  9  febbraio  ali* Asilo  notturno,  poi  dal  9  al  i5  dormì  alla 
locanda  di  via  Gioberti,  61,  dal  16  al  19  non  si  potè  sapere  dove  dormi. 

Nato  a  Manaos  (Brasile)  ;  risiedeva  a  Torino  da  doe  mesi  ;  lavorò  prima  da 
Gallo  Carlo,  panettiere,  via  Franco  Bonelli,  12;  negli  ultimi  20  giorni 
lavorò  per  15  giorni  alla  panetteria  Perardi,  di  via  Vittoria,  nel  sob- 
borgo della  Madonna  di  Campagna  e  negli  ultimi  5  giorni  dormiva  alla 
locanda  di  via  Franco  Bonelli,  5.  Il  21  si  presentò  spontaneamente 
air  Ospedale  Cottolengo  che  lo  fece  trasferire  all'Ospedale  Amedeo 
(vedi  n.  C). 

Prima  degli  ultimi  15  giorni  fu  in  provincia  di  Cuneo  in  cerca  di  lavoro, 
da  15  giorni  dormiva  nella  locanda  di  via  Priocca,  15;  il  19  si  presentò 
airOspedale  Cottolengo;  quivi  stette  due  giorni  in  osservazione  e  il  21 
passò  airOspedale  Amedeo. 

Non  volle  essere  trasportato  all'ospedale;  fu  isolato  a  domicilio,  piazza 
Carlo  Felice,  16,  piano  9».  Sua  ultima  mansione  era  stata  la  sorve- 
glianza nel  locale  delFantico  distretto,  in  Corso  Valdocco,  al  taglio  di 
abiti  militari  (vedi  n.  flft). 

Dal  7  al  18  febbraio  lavorò  e  dormi  alla  panetteria  Verda,  piazza  Solferino,  3, 
la  cui  proprietaria,  maritata  Verda,  è  figlia  del  signor  Perardi,  proprie- 
tario della  panetteria  di  Via  Vittoria  (vedi  n.  8);  nella  notte  dal  19  al 
20  dormi  alla  locanda  di  via  Orfane,  28;  nel  giorni  20,  21  e  22  lavorò 
ma  non  dormì,  nella  panetteria  di  piazza  Emanuele  Filiberto,  19;  le 
notti  dal  20  al  25  non  si  seppe  dove  le  passò;  essendo  di  carnevale  il 
C. . .  dichiarò  di  essersi  ogni  sera  ubbriacato  e  di  aver  dormito  a  zonzo 
e  persino  sulle  panche  di  pubblici  giardini  (vedi  n.  9). 

Lavorava  prima  del  20  febbraio  nella  panetteria  Cabodi,  via  Alfieri,  3;  dal 
20  in  poi  nella  panetteria  Verda,  piazza  Solferino,  3  ;  dormi  nello  stesso 
letto  lasciato  vacante  dal  Co  . . .  P.  (vedi  n.  %)  fino  al  giorno  6  marzo  in 
cui,  sentendosi  ammalato,  si  ricoverò  presso  un  amico  in  via  Pinelli,  31 . 
Fu  trovato  dalle  guardie  municipali  mentre  voleva  recarsi  all'Ospedale 
Cottolengo,  seduto  sulla  pubblica  via,  colto  da  malore. 

Abitava  in  via  Bertola,  3,  e  lavorava  nella  panetteria  Verda,  piazza  Solfe- 
rino, 3  (ved.  nn.  C  e  9);  dall'S  però  aveva  lasciato  la  detta  panetteria. 
Fu  ritrovato,  in  seguito  a  ricerche,  all'Agenzia  di  collocamento  dei  panet- 
tieri, via  Bastion  Verde,  1. 

Dormi  negli  ultimi  giorni  nelle  stalle  delle  cascine  Prevostura,  Generala  e 
Riviera  (Casana),  fuori  della  Barriera  di  Stupinigi. 

Abitava  in  via  Po,  51,  plano  4».  II  Catt. . .  è  di  Novara,  dove  oravi  qualche 
caso  di  vainolo  ;  è  pure  amico  di  uno  studente  del  Ì»  anno  di  medicina, 
Car. . . ,  il  quale  contrasse  in  quella  città  il  vainolo  che  gli  si  sviluppò 


poscia  a  Vigevano  dal  12  al  25  gennaio  (vedi  nn. 
anche  n.  iC). 


ti-t«e  8#;  vedi 


Abitava  in  via  Bertola,  49,  piano  2*.  Era  allievo  dell'Ospedale  oftalmico; 
due  mesi  prima  il  direttore  dell'ospedale  aveva  fatto  vaccinare  tutto  il 
personale:  il  Gug.. .  però  non  si  fece  vaccinare;  era  compagno  di  scuola 
del  Catt. . .  e  del  Carn. . .  (vedi  n.  i#).  Durante  le  vacanze  pasquali 
(12  aprile)  lo  studente  del  4<»  anno  di  medicina  Gav. . .  recatosi  a  Ber- 
gamo ammalò  di  vainolo  ;  neppure  egli  si  era  fatto  vaccinare  in  occa- 
sione della  vaccinazione  degli  studenti  in  seguito  al  caso  Catt . . 
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(Segue)  Tabella  U.  —  Valuoloil 


il 

DATA 
DELLA  DENUNZIA 

COGNOME  E  NOME 

ETÀ 

PROFESSIONE 

PROVENIENZA 

LUOGO   DI   CORI 

2  aprile 

Car...  Maria 

27 

Sarta 

Torino 

Ospedale  Amedeo 

3      » 

Poi...  Teresa 

72 

SarU 

Torino 

Ospedale  Amedeo 

14          H 

Àrg. . .  Giovanni 

55 

Negoziante  di  com- 
mestibili 

Torino 

Ospedale  Amedeo 

19      » 

Gc^...  Caterina 

29 

Donna  di  casa 

Torino 

Ospedale  Amedeo 

20      » 

Qui...-G...  Margher. 

54 

Donna  di  casa 

Torino 

Ospedale  Amedeo 

26      • 

Gal. .  .-À. . .  Giovanna 

27 

Donna  di  casa 

Torino 

Ospedale  Amedeo 

29      » 

Fr...  Camillo 

48 

Muratore 

Torino 

Ospedale  Amedeo 

29      •  . 

Cer...  Giuseppe 

53 

Marmista 

Torino 

Ospedale  Amedeo 

2  maggio 

For. . .  Giuseppe 

46 

Giudice  di  tribu- 
nale                  < 

Torino 

Domicilio 

3       1 

Mon. . .  Giovanni 

20 

Lavandaio 

Torino 

Ospedale  Amedeo 

3       1 

Hong... -Bor...  Teresa 

41 

Canestraia 

Torino 

Ospedale  Amedeo 

10      . 

Tos. . .  Ernesto 

35 

Segreta  rio-esa  ttore 

Torino 

Ospedale  Amedeo 

13       » 

Por. . .  Giuseppe 

30 

1 
Portalettere 

Torino 

Ospedale  Amedeo 

13      1 

Maf...  Matteo 

21 

Falegname 

Torino 

Ospedale  Amedeo 

t« 

13      • 

Pia. . .  Eugenio 

21 

Soldato  nel  59*  fan- 
teria 

Torino 

Ospedale  Amedeo 
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leiranno  iee3  In  Torino. 


VAGQNAZIONI 


Vaccinata  da  bambina 


Vaccinata  da  bambina 


Vaccinato  da  baro  bino 


Vaccinata  da  bambina 


Vaccinata  da  bambina 
e  rivaccinata 


Vaccinata  da  bambina 
e  rivaccinata 

Vaccinato  da  bambino 
e  rivaccinato  25  anni 
prima 

Mai  vaccinato 


Vaccinalo  da  bambino 
e  rivacc.  da  19  anni 

Vaccinato  da  bambino 


Vaccinata  da  bambina 


Rivaccinato 


Vaccinato  da  bambino 
e  da  io  anni 

Rivaccinato  otto  giorni 
prima  con  esito  ne- 
gativo 

Rivaccinato  4  volte  con 
esito  negativo 


Storia  del  caso 


Abitava  in  via  Porla  Palatina,  24;  lavorava  negli  ultimi  tempi  presso  la 
famiglia  CoggiQla,  via  Cernala,  28,  ove  vi  flirono  due  bambini  mai 
vaccinati  affetti  da  varicella  (?)  (vedi  n.  99). 

Abitava  in  vìa  Cariò  Alberto,  47,  in  soffitta,  moglie  ad  un  girovago.  Nessuna 
traccia  d*origide  deirinfezione;  serviva  solo  il  giorno  presso  le  sorelle 
Costa,  via  Portai  Palatina,  4  ;  da  una  settimana  restava  a  casa,  perchè 
indisposta.  Si  presentò  airOs]pedale  S.  Giovanni  e  da  questo  fu  rinviata 
all'Ospedale  Amedeo  (vedi  nn.  99  e  99). 

Abitava  in  via  Circonvallazione,  426,  sobborgo  Campidoglio  ;  da  pochi  giorni 
lavorava  da  ortolano  presso  il  Tiro  a  segno.  Nessuna  traccia  suirorigine 
di  questo  caso  ;  nella  regione  Martinetto,  però,  nell'anno  precedente  vi 
erano  stati  due  casi  (vedi  n.  99). 

Abitava  in  via  Santa  Chiara,  33.  In  questa  stessa  casa  abita  la  famiglia 
del  vivandiere  del  reggimento  a  cui  appartiene  il  tenente  Pag. . . 
(vedi  n.  S),  la  quale  soggiornava  nel  locale  dell*  antico  distretto  di 
Corso  ValdoccOb 

Abitava  in  via  Cirié,  7.  II  proprietario  di  questa  c^sa,  signor  Arduino  Giu- 
seppe, abita  in  via  Po,  51,  dove  abitava  lo  studente  Catt. . .  (vedi!  n.  i#) 
e  recasi  ogni  giorno  per  i  suoi  affari  alla  casa  di  via  Ciriè. 

Abitava  in  via  Cottolengo,  58.  Una  sorella  lavorava  nel  cotonifìcio  Poma. 
Nessun  altro  indizio  circa  Torigine  di  questo  caso  (vedi  n.  1 9,  '9&). 

Abitava  in  Corso  Regina  Margherita,  186,  casa  poco  lontana  da  quella  in 
cui  abitava  la  Gal. . . .  (vedi  n.  19,  95  e  9#). 


Abitava  in  via  Santa  Giulia,  41,  e  lavorava  in  piazza  Vittorio  Emanuele. 
Nessun  indizio  circa  roriginc  di  questo  caso. 

Abitava  in  via  Venti  Settembre,  20.  Nessun  indizio  circa  Forigine  di  questo 
caso. 

Abitava  nel  sobborgo  di  Bertoulla.  In  nessuna  famìglia  di  quel  sobborgo 
sì  erano  sviluppati  casi  di  vaiuolo.  Nel  territorio  di  S.  Mauro,  però, 
confinante  con  Bertoulla,  il  5  maggio  fu  curato  un  bambino  affetto  da 
vaiuoloide  (dichiarazione  del  medico  locale). 

Abitava  in  via  Porta  Palatina,  19.  La  casa  n.  19  è  poco  lontana  dalle  case 
lìti.  4  e  24,  di  cui  ai   nn.   19  e  19  (vedi   n.  99,  99,  9#,^99, 

99  e  94). 

Abitava  in  via  Palazzo  di  Città,  16,  in  tutta  vicinanza  della  chiesa  de)  Corpus 
Dominif  di  cui  era  segreta rio^sattore.  Sulla  piazzetta  di  questa  chiesa 
sonvi  le  finestre  deirajbitazione  delle  sorelle  Costa,  presso  le  quali  era 
a  servizio  la  Poi.. .  (vedi  n.  19).  Detta  casa  ò  pure  poco  distante  da 
quella  della  Bon. . .  (vedi  nn.  99  e  94). 

Abitava  in  via  Borgo  Dora,  28.  Nessun  indizio  sull'origine  di  questo  caso 
(vedi  n.  89). 

Abitava  in  via  Pinelli,  54,  e  lavorava  presso  il  cotonificio  Poma,  frequentato 
da  parecchie  persone  abitanti  in  via  Cottolengo,  58,  e  Corso  Regina 
Margherita,  186,  di  cui  ai  casi  nn.  19  e  19  (vedi  n.  9#). 

Nessun  indizio  sulForigine  del  caso. 
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(Segue)  Tabella  U.  —  Valuolosi 


Jl 

DATA 
DELLA  DENUNCIA 

COGNOME  E  NOME 

ETÀ 

PROFESSIONE 

PROVENIENZA 

LUOGO   DI   CURA 

«9 

15  maggio 

Cr. . 

Adele 

32 

Donna  di  casa 

Torino 

Ospedale  Amedeo 

«8 

15        . 

OgI.. 

.  Battista 

41 

Carrettiere 

Torino 

Ospedale  Amedeo 

99 

25        1 

Gr... 

Emanuele 

4 

Piglio  di  portinaio 

Torino 

Ospedale  Amedeo 

8# 

25         1 

Biaz. 

. .  Grandiglia 

22 

Suora  deirOsped. 
di  San  Giovanni 

Torino 

Ospedale  Amedeo 

Si 

28         1 

Fig.. 

.  Rosa 

27 

Suora  deirOsped. 
di  San  Giovanni 

Torino 

Ospedale  Amedeo 

St 

31         » 

Ban. 

. .  Luigi 

24 

Lavorante  sarto 

Torino 

Villastellone 

SS 

3   giugno 

Bon. 

.  Luigi 

47 

Canestraio 

Torino 

Ospedale  Amedeo 

S4 

3         1 

Ber.. 

.  Pietro 

33 

Portalettere 

Torino 

Ospedale  Amedeo 

SS 

13         . 

Sov.. 

.  Pietro 

51 

Ragioniere 

Torino 

Ospedale  Amedeo 

SS 

16         . 

Gap.. 

.  Giusto 

13 

Tornitore  di  me- 
Ulli 

Torino 

Ospedale  Amedeo 

S9 

19        • 

Gal.. 

.  Pasquale 

22 

Scalpellino 

Francia 

Ospedale  Amedeo 

SS 

26        » 

Foy. 

.  Giovanni 

38 

Mugnaio 

Torino 

Ospedale  Amedeo 

ss 

27         • 

Foy. 

.  Giacomo 

38ci«rM 

—         _ 

Torino 

Ospedale  Amedeo 

4m 

17   agosto 

Fer.. 

.  Emilio 

49 

Assistente  Istituto 
ciechi 

Torino 

Ospedale  Amedeo 

Si 

21         » 

Gr... 

Luigi 

19 

Panettiere 

Marsiglia 

Ospedale  Amedeo 

Digitized  by 


Google 


199 


leiranno  1003  In  Torino. 


VACCINAZIONI 


Rivaccinata  12  anni  fa 


Rivaccinato  12  anni  fa 


Mai  vaccinato 


Vaccinata  da  bambina 


Vaccinata  da  bambina 


Vaccinato  da  bambino 


Vaccin.  un  mese  prima 
-con  esito  negativo 


Vaccinato  da  bambino 

Rivaccinato  da  militare 
Vaccinato  da  bambino 
Vaccinato  da  bambino 
Vaccinato  da  bambino 

Vaccinato  24  ore  prima 
Rivaccinato 

Vaccinato  da  bambino 


Storia  del  caso 


Abitava  in  via  Torquato  Tasso,  11,  abitazione  situata  nello  stesso  isolato  di 
via  Porta  Palatina,  19  (vedi  nn.  99  e  S4). 

Abitava  in  via  Rivara,  20,  nel  sobborgo  Campidoglio,  poco  distante  dalla 
abitazione  dell'Ar. . .  (vedi  n.  fl4l). 

Abitava  in  via  Porta  Palatina,  17,  in  tutta  vicinanza  del  n.  19  (vedi  n.  99 
e  n.  99). 

Nessuna  traccia  sulla  origine  di  questo  caso  ali*  infuori  dei  tre  casi  di 
vainolo  in  tre  studenti  di  medicina  nel  mese  di  marzo  (vedi  n.  '§# 
e  n.  fi,  91). 

Dormiva  nella  stessa  camera  della  precedente  (vedi  n.  9#). 


Lavorava  in  una  sartoria  in  via  Basilica,  3,  in  vicinanza  di  via  Porta  Pala- 
tina, 19  (vedi  nn.  99,  99  e  941).  La  malattia  si  svolse  a  Villastellone. 

É  il  marito  della  canestraia  Bon. .  .-Bor. . .  (vedi  n.  99).  La  sua  abitazione 
era  in  via  Basilica,  7,  nello  isolato  del  caso  precedente  (vedi  n.  99 
e  n.  94). 

Abitava  in  via  Principe  Amedeo,  51,  ma  prestava  servizio  nel  quartiere  di 
via  Porta  Palatina,  via  Basilica,  via  Torquato  Tasso,  ecc.  (vedi  nn.  99, 
99,  99,  99,  99  e  99). 

Abitava  in  via  Monte  di  Pietà,  16,  e  prestava  servizio  alla  Direzione  d^arti- 
glieria,  via  Stampatori,  36.  Nessun  indizio  sulPorigine  di  questo  caso. 

Abitava  in  via  San  Donato,  60,  casa  poco  lontana  da  via  Pinelli,  54  (vedi 
n.  99). 

Scese  da  un  treno  proveniente  dalla  Francia  (via  Modane),  diretto  a  Gorlago 
(Bergamo).  Fu  fermato  e  ricoverato  all'Ospedale  Amedeo. 

Abitava  in  via  Borgo  Dora,  9.  Nessun  indizio  sull'origine  di  questo  caso 
airinfViori  della  relativa  vicinanza  col  caso  Port. . .  (vedi  n.  9#).  Un 
figlio  di  costui,  di  9  anni,  dieci  giorni  prima  che  il  padre  ammalasse, 
fu  ammalato  di  varicella  (?)  (vedi  n.  99). 

È  figlio  del  precedente  (v.  n.  99). 

Nessun  indizio  sull'origine  di  questo  caso. 


Parti  il  12  agosto  a  piedi  da  Marsiglia  dove  comperò  un  paio  di  scarpe 
usate  prima  di  mettersi  in  marcia  ;  il  18  ebbe  l'eruzione,  il  20  si  recò 
spontaneamente  all'ospedale. 
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Orlo  BoUoico  della  RegU  Universilà  di  Torloo 


A  proposito  di  un  c^so  di  ^vveleDsmeDto  per  Tartufi 

OSSERVAZIONI  E  NOTE  STORICHE 
DEL    Dottor    ORESTE    MATTIROLO 

Professore  ordinario  di  Botanica  (*) 


Molte  e  straae  cose  sono  slate  scrìtte  intorno  alle  proprietà  farmaco- 
logiche e  tossicologiche  dei  funghi  sotterranei,  noti  sotto  il  nome  generico 
di  tartufi^  che  il  paganesimo  (precursore  delle  idee  concretatesi  poi  nei 
canoni  della  Medicina  dei  segni)  aveva  posto  sotto  la  protezione  di  Venere. 

I  medici  ed  i  naturalisti  di  tutte  le  epoche  si  appassionarono  a  discutere 
sui  4(  giovamenti  »  e  sui  «  nocumenti  »  loro,  mostrjandosi  in  massima  concordi 
nel  ritenerli  dotati  di  varia  efficacia  terapeutica;  ma  tali  da  doversi  giudicare 
come  toasicologicamenle  inattivi. 

/  tartufi  sono  piti  lodaii  che  i  funghi^  scriveva  nel  1589  il  noto  medico 
Baldassarre  Pisanelli  (1),  perchè  non  hanno  mai  ammazzalo  nessuno,  come 
hanno  fatto  queUi. 

Champignóns  si  préoieux  et  si  recherchés  doni  aucune  variété  n'est  toxique^ 

car  les  hypogés  ne  soni  pas  vénéneux così  si  esprimeva  a  loro  riguardo 

nel  1888  uno  dei  più  chiari  idnologi,  il  dottore  G.  Ferry  de  la  Bellone  (!2). 


(♦)  Illustre  Maestro^ 

Se  ho  disertato  il  campo  medico,  preferito  Flora  ad  fppocrate,  ciò  non  vuol  dire  che  io 
abbia  inteso  disertare  il  posto  che  mi  onoro  di  aver  occupalo  fra  i  primi  (purtroppo  in  linea 
di  tempo!) dei  suoi  allievi;  epperò,  voglia,  illustre  Maestro,  accettare  come  tenue  omaggio 
di  slima  affeltuosa  il  presente  lavoro  botànico-medico. 

Coi  sensi  della  più  distinta  stima  Dev,^   Mattirolo  Oreste. 

Torino,  1«  Gennaio  1904. 

(1)  B.  P1SA.NBLLI,  Trallato  dei  cibi  et  del  bere.  Edizione  Carmagnola  1589,  presso  Marc'Antonio 
Bellone,  pag.  182. 

(2)  C.  Perry  iìe,  Lk.  Bellone,  La  Truffe.  Paris,  Bailliòre,  1888,  pag.  278. 


Digitized  by 


Google 


202  0.  MATTIROLO 


Dimostrare  come  queste  due  opinioni  (fra  le  altre  da  me  scelte,  perocché 
in  differenti  epoche  sintetizzano  quanto  oggi  ancora  dai  medici  si  pensa 
unanimemente  intorno  all'azione  dei  funghi  sotterranei  in  genere)  non 
possano  essere  in  modo  assoluto  generalizzate,  né  applicate  a  tutte  le 
specie  di  tartufi,  è  il  compito  di  queste  pagine. 

Fondandomi  sulla  osservazione  dei  fatti,  sussidiata  dall'esame  delle 
conoscenze  che  successivamente  si  ebbero  intorno  a  questo  argomento, 
intendo  dimostrare  che  esistono  anche  nella  nostra  Flora  ipogea  dei  funghi, 
per  le  loro  esterne  e  interne  parvenze  facilmente  confondibih  coi  tartufi 
flfentiim  (assolutamente  innocui),  i  quali  ingeriti  crudi  (I)  possono,  in  con- 
dizioni di  sviluppo  non  ancora  precisate,  destare  nel  nostro  organismo 
reazioni  che  si  svelano  con  sintomi  analoghi  a  quelli  che  precedono 
molti  casi  di  avvelenamento. 

Notisi  che  le  osservazioni  presenti  non  hanno  relazione  alcuna  coi 
fenomeni  che  si  producono  per  l'azione  dei  tartufi  e  dei  funghi  (e  di  quasi 
tutte  le  produzioni  vegetali),  quando  si  mangino  nello  stato  di  ipermatu- 
razione,  nell'inizio  cioè  o  nel  pieno  svolgersi  della  putrefazione,  accom- 
pagnata sempre,  nei  tartufi,  dallo  sviluppo  tumultuoso  di  bacteriacee,  di 
miceli  fungini  e  di  larve  principalmente  di  ditteri. 

Durante  questo  processo,  come  è  noto,  per  le  alterazioni  regressive 
che  subiscono  le  sostanze  albuminoidi  in  genere,  le  lecitine  (2),  e,  quando 
esistono,  le  basi  ammoniacali  e  gli  alcaloidi,  si  originano  in  varie  propor- 
zioni corpi  a  composizione  chimica  ancora  ignota,  i  quali,  in  niassima, 
manifestando  variamente  l'azione  degli  alcaloidi  cadaverici,  agiscono  più  o 
meno  attivamente  sul  nostro  organismo,  con  una  sintomatologia  complessa 
e  pleomorfica  nei  suoi  effetti,  della  quale  ancora  ben  poco  è  noto  (3). 

Occupandomi  da  oltre  un  ventennio  dello  studio  dei  funghi  ipogei, 
sotto  i  vari  aspetti  che  possono  interessare  il  naturalista,  il  silvicultore  e 
il  medico;  parecchie  volte  durante  questo  periodo  di  tempo,  vennero  in 
vario  modo  e  da  varie  regioni  a  mia  conoscenza  fatti,  che  mi  dimostravano 
come  alcune  specie  sieno  fomite  di  principii  irritanti  capaci  di  provocare 
nausee,  vomiti  e  diarree. 

Sfortunatamente  però,  o  per  una  o  per  un'altra  circostanza,  alcune 
volte,  per  la  poca  importanza  dei  fenomeni  dolorosi  stessi,  sempre  per  la 
difficoltà  di    ottenere    materiali   adatti   alle   ricerche,  non   riescii   mai  a- 


(1)  Come  si  usa  da  noi  col  Tuber  Magnatum  o  Tartufo  bianco. 

(2)  Nel  Choiromyces  meandriformis  é  accertata  la  percentuale  di  0,381  in  Lecitine  (secondo  le 
ricerche  di  Lietz). 

(3)  DiERBACH  (D.  Phàebus,  Deutschlands  Rrypt.  Giftgewàchse.  Berlin  i828,  pag.  94;  Tulàsnb,  Fung. 
Hyp.,  pag.  154)  assicurava  già  che  i  tartufi  il  cui  gusto  è  diventato  amaro  e  Todore  sgradevole,  possano 
essere  nocivi.  —  Pàrmentier  (Expériences  et  observations  sur  la  truffe  comestible  ;  Bull.  Soc.  pharma- 
ceutique^  voi.  1, 1809)  aveva  osservato  che  i  tartufi  freschi  hanno  reazione  acida,  ma  che  alterandosi, 
questa  reazione  diventa  alcalina  e  si  sviluppa  il  noto  odore  ammoniacale. 
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documentare  convenientemente  le  semplici  relazioni  verbali  o  scritte  che  mi 
pervenivano,  e  a  sottoporle  al  necessario  esame  critico,  come  mi  avvenne 
di  poter  fare  nel  caso  che  forma  la  base  di  questa  nota. 

A  titolo  di  cronaca  registro  però  quelli,  venuti  a  mia  conoscenza,  in 
cui  l'ingestione  di  qualche  tartufo  crudo  o  di  parte  di  esso  fu  causa  di 
fenomeni  dolorosi;  nonché  alcune  attestazioni  che  riguardano  la  tossicità 
degli  ipogei. 

1^  Anno  1886.  A  Moncalieri  (Testona)  alcuni  esemplari  di  Choiro- 
mycea  terfezioides  Mattirolo,  mangiati  crudi,  furono  causa  di  dolori  gastrici 

accompagnati  da  vomito  e  diarrea  in  alcuni  membri  della  famiglia  L 

{Relazione  verhcUé). 

2®  Anno  1893.  A  Piacenza  in  via  S.  Franca,  una  persona  di  cui  non 
mi  fu  possibile  rintracciare  le  generalità,  fu  in  pericolo  di  vita  per  aver 
mangiato  tartufi;  soccorsa  in  tempo  guarì  in  breve  {Relazione  delV Ufficio  di 
polizia  urbana  dèlia  città  di  Piacenza)  (1). 

3^  Anno  1894.  A  Piacenza,  in  Cantone  Tibini,  moriva  certa  Sorella; 
la  causa  della  morte  fu  attribuita  ai  tartufi  {Relazione  delV  Ufficio  di  polizia 
urbana  della  città  di  Piacenza)  (2). 

4**  Anno  1893.  A  Torino  (12  gennaio)  poco  tempo  dopo  un  modesto 
pranzo,  nel  quale  era  stato  servito  il  piatto  piemontese,  la  cosidetta  Fon- 
duta con  tartufi^  un  nostro  collega,  il  dott.  B ,  fu  colto  da  colica  violenta, 

da  deliquio,  sudori  freddi,  meteorismo  imponente.  Questi  disturbi  cessa- 
rono dopo  quattro  ore  circa,  lasciando  un  residuo  di  dolori  abbastanza  forti, 
che  durarono  per  quasi  quattro  giorni.  Dalla  relazione  verbale,  dalla  minu- 
ziosa descrizione,  dalla  esposizione  dei  caratteri  organolettici  del  tartufo 
mangiato,  io  non  dubito  di  poter  affermare  che  si  trattasse  del  Choiromyces 
meandriformis  Vitt.,  quale  il  dott.  B. . . .  dichiarò  di  riconoscere  nelle  figure 
che  io  gli  feci   esaminare  alcuni   mesi  dopo  avvenuto  il  caso. 

5^  Attestazioni,  verbali,  concordi,  numerose  avute  da  molti  cercatori 
di  tartufi,  dalle  quali  risulta  l'azione  irritante  delle  specie  del  genere 
Balsamia  Vitt.  sulla  mucosa  gastroenterica,  la  quale  si  esplica  con  nausee, 
vomiti  e  diarree. 

GP  Attestazioni  verbali  che  si  riferiscono  all'azione  venefica  degli 
ipogei  puzzolenti,  in  modo  speciale  a  quella  dei  generi  Oauii&ra  Vitt., 
Octaviania  Vitt.,  Hymenogaster  Vitt.,  Mélanoga^ter  Vitt, 

1^  Il  parere  di  R.  Hesse,  il  più  chiaro  degli  idnologi  viventi,  il  quale 
ritiene  velenose  le  specie  dei  generi  Rhizopogon  Fries,  Balsamia  Vitt.,  Qenea 
Vitt.,  Gryptica  Hesse,  Pachyphloeus  TuL,  e  dannose  in  qualche  modo  quelle 
del  genere  Hymenogaster  Vitt. 


(1-2)  Trasmessami  con  gentile  lettera  8  gennaio  1904  dairUfflcio  suddetto. 
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Le  enormi  diflBcoltà  che  si  incontrano  non  solo  per  raccogliere  i  raris- 
simi materiali  di  studio,  ma  pure  anche  per  studiare  quelli  che  furono 
causa  diretta  dei  fenomeni  dolorosi,  spiegano  come  io  abbia  potuto  giu- 
dicare non  prive  di  interesse  per  il  medico  le  osservazioni  presenti,  le 
quali,  se  non  risolvono  il  problema  per  quanto  ha  relazione  alla  costitu- 
zione chimica  del  principio  irritante,  proprio  di  certi  funghi  ipogei  in  un 
dato  periodo  del  loro  sviluppo,  ne  dimostrano  però  l'esistenza. 


Fig.  1.  —  Choiromyces  meandriformis  Vitt. 

Aspetto  generale  dell'esemplare  che  diede  luogo  all'avvelenamento. 
(Fot.  K.  Ferrerò.  Grand,  nat.). 


Il  giorno  16  giugno  del  corrente  anno  1903,  dall'egregio  mio  antico 
allievo  il  signor  Remo  Morone,  farmacista  in  Torino,  mi  veniva  gentilmente 
comunicato  in  esame  un  tartufo  globoso,  della  grossezza  di  una  mela 
comune,  a  superficie  liscia,  irregolarmente  rimosa,  colorata  in  color  giallo 
castaneo  chiaro  (V.  fig.  1).  Detto  tartufo,  sezionato,  appariva  di  un  colore 
ocraceo  fondamentale,  marmoreggiato  da  numerose  venature  di  colore 
bianco  latteo,  qua  e  là  espanse  a  rao'  di  gangli  (V.  fig.  2).  Alcuni  individui 
di  questa  tuberacea,  quasi  priva  di  gusto  e  debolmente  odorosa,  essendo 
stati  scambiati  con  altri  del  pregiato  Ttiber  magnatum  Pico  (ossia  con 
rappresentanti  del  profumato  tartufo  bianco  del  Piemonte)  erano  stati 
cagione  di  fenomeni  assai  dolorosi  in  cinque  persone  della  famiglia  tori- 
nese R....,  che  li  avevano  mangiati,  affettati  crudi,  come  da  noi  si  usa  col 
tartufo  bianco. 

Indicazioni  favoritemi  in  seguito  tanto  dal  signor  Morone,  come  dai 

componenti  la  famiglia  R ,  stabilirono  che  i  fenomeni  dolorosi  si  erano 

in  tutte  le  persone  quasi  contemporaneamente  manifestati;  che  essi  erano 
dovuti  alla  ingestione  e  alFazione  successiva  della  tuberacea;  perchè,  come 
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ho  potuto  assicurarmi:  1^  il  risotto  sul  quale  era  stato  il  detto  fungo  affet- 
tato crudo,  fu  cotto  ia.vaso  di  terra  usato  a  tale  ufficio  da  tempo  senza 
alcun  inconveniente;  2*^  perchè  tale  risotto  fu  servito  in  tavola  come  prima 
portata;  3^  perchè  i  fenomeni  dolorosi  si  manifestarono  più  o  meno 
intensi  in  ragione  diretta  della  quantità  di  sostanza  ingerita  cruda;  cioè 
più  intensi  nella  madre  e  nel  genero,  perchè  più  degli  altri  ne  avevano 
mangiato. 

Il  quadro  sintomatologico  potè  in  seguito  essere  così  riassunto: 
Appena  dopo  l'ingestione  dei  dischetti  del  tartufo  crudo  mangiati  sul 
risottOy  tutte  le  cinque  persone  provarono  più  o  meno  intensamente  un 


•  Fig.  2.  —  Choiromyces  meandrifonnis  Vitt. 

Esemplare  fotografato  al  n.  1.  Aspetto  della  sezione. 
(Foi.  V.  Ferrerò.  Grand,  nat.). 

senso  di  inappetenza  e  di  ripulsione  per  gli  altri  cibi,  seguito  quindi  da 
nausee  e  da  vomiti  accompagnati  da  forti  dolori  addominali. 

Questi  fenomeni  si  manifestarono  nella  madre  e  nel  genero  (che  più 
degli  altri  avevano  fatto  uso  del  tartufo)  con  tale  intensità  da  obbligarli 
a  mettersi  in  letto  ed  a  curarsi,  come  fecero,  prontamente  con  liquori 
(acquavite,  fernet...);  con  infuso  di  camomilla,  caffè,  panni  caldi...,  coi  quali 
rimedi  i  fenomeni  si  calmarono  per  riprendere  più  o  meno  intensi  alla 
sera  del  giorno  dopo  e  del  susseguente. 

Forti  dolori  gastrici  e  diarree  accompagnarono  per  due  giorni  gli 
ammalati,  i  quali  poi,  senza  altri  danni,  grado  grado  ritornarono  allo 
stato  normale. 

Ben  più  lievi  conseguenze  ebbero  a  soffrire  gli  altri  membri  della 
famiglia  R....  perchè,  poco  allettati  dalla  mancanza  del  sapore  e  del 
profumo  classico  dei  tartufi,  appena  appena  si  decisero  ad  assaggiarne. 

Particolare  curioso  e  importante,  sul  quale  sarà  necessario  ritornare, 
è  il  seguente:  che,  (siccome  attestano  i  signori  R. .. .),  altre  persone  in 
Torino  ebbero  a  mangiare  negli  stessi  giorni  altri 'tartufi  compresi  nella 
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spedizione  fatta  ai  signori  R....  dal  signor  M.  F.,  (provenienti  dal  paese 
di  Moransengo  (Gocconato-Piemonte)),  e  che  nessuno  ebbe  a  risentire  il 
minimo  danno  dal  loro  uso  alimentare. 


Fissata  la  successione  dei  fatti,  stabilitane  l'origine,  riferirò  ora  i 
risultati  ottenuti  dall'analisi  del  materiale  favoritomi  dal  signor  Morone. 

La  semplice  ispezione  dei  particolari  estemi  del  tartufo,  i  caratteri  della 
sua  superficie  peridiale,  perfettamente  liscia  e  rimosa;  il  suo  colore  giallo 
brunastro  chiaro,  non  omogeneo,  le  dimensioni;  l'odore  aromatico,  nau- 
seante; l'esame  macroscopico  della  sezione;  la  disposizione  caratteristica 
delle  venature;  il  colore  della  gleba,  dimostrarono  trattarsi  di  una  specie 
del  genere  Choiramyces  stabilito  da  Carlo  Vittadini  nella  classica  sua 
Monographia  Ttiberctcearum^  edita  a  Milano  nel  1831. 

L'esame  microscopico  del  tessuto  peridiale,  la  disposizione  particolare 
delle  aree  ascofore,  non  che  quelle  degli  aschi  e  delle  parafisi  ;  le  dimen- 
sioni delle  spore  sferiche,  misuranti  un  diametro  di  circa  20  micra,  con- 
tenute in  numero  di  otto  in  ciascun  asco;  il  loro  perinio  di  color  giallo 
chiaro,  caratterizzato  da  protuberanze  bastonciniformi  ad  apice  ottuso, 
svolgentisi  sopra  tutta  la  superficie,  più  o  meno  regolarmente;  il  modo 
di  comportarsi  coi  reagenti  di  queste  rilevatezze  e  di  tutta  la  sostanza 
componente  il  perinio,  ecc.,  dimostrarono  all'evidenza  che  il  tartufo  da 
esaminare  era  il  Ghoiromyces  meandriformis  Vitt.;  specie  osservata  finora 
in  alcune  poche  località  italiane,  rara  nei  paesi  dell'Europa  del  Sud,  rite- 
nuta invece  comune  nell'Europa  del  Nord  (1)  e  di  cui  il  Vittadini  aveva  già 
notato  la  rassomiglianza  col  pregiato  Tuber  MagncUum  Pico  o  tartufo  bianco 
del   Piemonte,  come   impropriamente   esso   viene  chiamato  (2).  Inierdvm 


(1)  Il  Choiromyces  meandriformis  Vitt.  (V.  Mattirolo,  Sul  valore  sistematico  del  Choiromyces 
gangliformis  Vitt.,  e  del  Choiromyces  meandri formisVnr.y  Saggio  critico  ;  Malpighi,  anno  VI,  1892) 
fu  incontrato  finora: 

In  Italia:  Vittadini:  raro  nei  colli  e  nei  monti  transpadani;  giugno  e  luglio.  —  Passerini: 
Langhirano  (Parma).  —  Mattirolo:  Piemonte,  Emilia,  Toscana,  Liguria. 

In  Svizzera:  Ricordato  da  A.  Jaczbwski,  Monographie  des  Tubéracées  de  la  Suisse  (Bulletin 
Herbier  Boissier,  1895,  pag.  593.  Fide,  M.  B.  Studer). 

In  Ungheria:  Hollos,  Greschick  (llerb.  Bresadola). 

In  Boemia:  CoRhk. 

In  Germania:  Hesse. 

In  Russia:  BircHOLTZ-TiCHOHiROW. 

In  Inghilterra:  Sowerby. 

In  Francia:  Dufour. 
Devo  ricordare  come  nel  lavoro  sopracitato  io  abbia  dimostrato  cke  il  Choiromyces  gangliformis 
Vitt.  non  rappresenta  altro  che  uno  stadio  giovane  del  Choiromyces  meandriformis. 

(2)  Il  r.  Magnatum  Pico  non  è  esclusivo  del  Piemonte,  come  in  generale  si  crede,  nò  ivi  a  sua 
volta  esclusivo  del  paese  posto  sulla  riva  destra  del  Po,  come  è  anche  creduto  volgarmente  ;  trovasi 
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prò  Tubere  Magnatum  venditur^  cuius  caro  forma/m  et  colorem  Choiromycis 
meandriformis  guodammodo  refert  (Vittadini,  loc.  cit.,  pag.  51). 

La  causa  adunque  dei  disturbi  sofferti  dai  membri  delia  famiglia  R...  fu 
così,  in  modo  indiscutibile,  assicurato  essere  il  Ghoiromyces  meandriformis^ 
erroneamente  frammischiato  ai  genuini  esemplari  di  Tuber  Magnatum,  l'uso 
dei  quali  certamente  non  recò,  come  non  doveva  recare,  alcun  danno  ai 
conoscenti  della  famiglia  R...,  anche  perchè  nel  mese  di  giugno  si  trattava 
di  individui  giovanissimi,  inodori,  insipidi,  ricchi  di  glicogeno,  quali  pur- 
troppo un  malinteso  desiderio  di  lucro  fa  in  quella  stagione  prematuramente 
scavare  dai  cercatori. 

Che  i  fatti  si  sieno  svolti  in  questo  modo  è  cosa  evidente;  imperocché 
se  può  ammettersi  che  alcuni  individui  di  Choiromyces  possano  essere 
stati  frammischiati  ai  tartufi  genuini,  senza  poter  essere  riconosciuti; 
non  si  può  ammettere  del  pari  che  cercatori  di  tartufi,  individui  pratici, 
abbiano  potuto  confondere  specie  appartenenti  a  tipi  diversissimi,  le 
quali  solo  lontanamente  per  il  colore  e  per  la  mole  possono  essere 
confuse.  Rarissimamente,  dice  a  questo  proposito  il  Vittadini,  il  Choiro- 
myces *  in  foro  extat,\una  cum  veris  TuheribuSj  d/ifftc%Mer  enim  cum  ipsis 
commtUari  poteste  sive  ob  odorem  acutissimum,  sive  ób  habitnm  potius  radicum 
tuberosarum  quam  veri  tuberis  »  ;  poiché,  fatta  astrazione  da  ogni  altra  con- 
siderazione, il  Choiromyces  meandriformis,  come  si  rileva  dalla  fotografia 
(V.  pag.  204-905),  somiglia  assai  piti  ad  un  tubero  di  patata  o  di  HdianthtJts 
(Topinambour),  che  non  ad  un  tartufo  genuino. 

Determinata  la  causa,  procediamo  ora  all'esame  degli  effetti  raccolti 
nel  quadro  sintomatico,  dai  quali  risulta  subito: 

V  Che  la  reazione  dell'organismo  fu  quasi  immediata,  ebbe  cioè 
luogo  pochissimo  tempo  dopo  l'ingestione. 

2°  Che  l'insieme  dei  fenomeni  dolorosi  (nausee,  vomiti,  gastralgie, 
diarree)  concorda  con  quello  che  si  produce  nei  casi  di  una  violenta 
irritazione  della  mucosa  gastro-enterica. 

3°  Che  non  si  osservarono  fatti  di  indole  generale;  imperocché  i 
disturbi  si  limitarono  al  tubo  digerente,  contrariamente  a  quanto  si  con- 
stata nei  casi  di  avvelenamento  per  alcaloidi  e  basi  ammoniacali  dei 
funghi,  anche  quando  si  possa,  con  certezza,  escludere  la  presenza  della 
muscarina, 

4*^  Che  la  causa  probabile  dei  fatti  notati,  deve  risiedere  nell'azione 
locale  di  una  sostanza  acre  e  irritante,  analoga  a  quelle  proprie  di  molti 
funghi  e  in  modo  particolare  del  Panus  stipticus  Fries,  di  cui  sono  noti 


invece  questa  specie,  in  una  varietà  meno  profumata  forse  e  con  lievi  differenze  nella  disposizione  e 
nel  decorso  delle  venature  e  nel  colore,  in  molte  altre  regioni  italiane.  Io  stesso  la  ebbi  dalla  Toscana, 
dall'Emilia,  dalla  Romagna,  dalle  Marche,  dall'Umbria,  dal  Piceno,  dai  Monti  Irpini,  ecc. 
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(anche  per  esperimenti  fatti   sopra  animali)  gli  effetti  violentissimi  sulla 
mucosa  gastro-enterica,  non  mai  accompagnati  da  fenomeni  generali. 

Che  i  fatti  fossero  da  spiegarsi  così,  ci  parve  cosa  evidente,  dopo  l'as- 
saggio fatto  da  me  e  da  due  miei  colleghi  medici,  di  pezzetti  del  Choiro- 
mycesìn  questione,  i  quali  produssero  sulla  nostra  mucosa  boccale  e  sulle 
fauci  una  impressione  stittica,  bruciante  assai  marcata,  (analoga  a  quella 
prodotta  dal  Panus)^  non  stata  avvertita  dai  membri  della  famiglia  R,..., 
forse  perchè  essi  ingerirono  il  Choironiyces  accompagnandolo  con  altre 
sostanze  e  in  special  modo  con  sostanze  grasse  (burro,  grasso). 

Il  Ghoiromyces  adunque  agì  localmente  sulla  mucosa  determinando  i 
fenomeni  dolorosi  e  quindi  i  movimenti  riflessi,  la  cui  potenza  di  effetto 
si  manifestò  in  ragione  diretta  della  quantità  di  fungo  ingerita  allo  stato 
crudo. 

Questa  maniera  di  spiegare  i  fatti,  ci  pone  di  fronte  ad  una  questione 
importantissima;  imperocché  il  Ghoiromyces  dimostratosi  capace  di  effetti 
così  allarmanti,  è  universalmente  ritenuto  specie  edule  ed  in  certo  qual 
modo  pregiata  in  Russia  ed  in  Germania,  secondo  quanto  risulta  dai  lavori 
di  Corda,  Hesse,  Fischer,  Tichomirow,  Jaczewski,  Bucholtz,  ecc.  (1),  e 
quanto  ho  potuto  sapere  dai  signori  Hesse,  Tichomirow  e  Bucholtz,  i  quali 
cortesemente  vollero  rispondere  alle  mie  questioni.  Così: 

Rudolph  Hesse  (l'autore  della  nota  Monographio,  degli  Ipogei  di 
Germania),  mi  comunicò  di  avere  egli  stesso  mangiati  crudi  alcuni  indi- 
vidui di  Ghoiromyces^  nei  primi  stadi  dello  sviluppo,  quando  cioè  non 
avevano  ancora  le  spore  mature  negli  aschi;  e  di  averli  mangiati  senza 
risentire  danno  e  con  un  certo  gusto  ;  ma  che  ugualmente  egli  non  si 
sarebbe  fidato  a  mangiarne  senza  farli  previamente  cuocere^  quando  essi 
fossero  stati  maturi  (2).  Egli  assicura  constargli,  per  prove  positive,  che 
nelle  tuberacee  si   svolgono   già  durante  il    processo  di    maturazione,  e 


(1)  In  Russia  (gov.  Mosca  e  Tuia...)  si  raccolgono  gli  individui  di  Choiromyces  meandri formis  e 
si  mettono  in  commercio  sotto  il  nome  di  Tartufi  di  Troitzka  (Troitzka-Traffel).  Essi  si  usano,  dopo 
cottura  e  si  conservano  preparali  in  barattoli  di  vetro,  ai  quali  si  appongono  etichette  falsamente  redatte, 
per  solislicare  i  Tartufi  di  Francia  e  di  Spagna  {Truffes  du  Périgord;  T,  melanosporum  Viti.).  Un 
tempo  i  Choiromyces  si  raccoglievano  in  Russia  a  mezzo  degli  orsi  appositamente  addestrati,  ora  si 
usano  a  tale  scopo  i  cani.  V.  Tichomirow  in  litt.f  e  Die  Kaukasiche  TrUffel  und  die  Verfàlsckung 
der  franzòsischen  HandelstrVtffel  in  Moskau.  St.-Petersburg  1896.  —  A.  Jagze'wski,  Katalog  der  im 
Sommer  1892  e  1894  in  Gouv.  Smolensk  gefundene  Pilze  (Bull.  Soc.  Imp.  d.  Naturalistes.  Moskau  1895). 
—  F.  Bucholtz,  Hypogaoen  aus  Russland.  Hedwigia  1901.  —  Id.,  Beitràge  zur  Morphologie  und 
Systematik  d.  Hypogaeen.  Riga  1902. 

(2)  Egli  è  poi  di  opinione,  per  prove  fatte  anche  sul  T.  puberulum  e  sul  T.  rapeodorum  che  queste 
specie  del  genere  Tuber  si  possano  impunemente  mangiare  crude,  solo  quando  sieno  giouani;  che  fra 
le  Hym£nogastree  le  specie  dei  generi  Octavianiae  Melanogaster  possano  usarsi  solo  dopo  la  coltura; 
che  quelle  del  genere  Hysterangium  (quantunque  innocue,  come  egli  ebbe  a  provare)  sieno  da  rigettarsi 
per  la  quantità  di  materiale  gelatinoso  molesto  alla  masticazione. 

Hesse  giudica  velenose  le  specie  dei  generi  RhizopogonyBal8amiayGenea.Cryptica(Pachyphloeu8)^ 
e  certamente  dannose  quelle  del  genere  Hymenogaster, 
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aumentano  durante  la  ipermaturazione  nei  tessuti  della  gleba,  sostanze 
capaci  di  dare  non  solo  disturbi  stomacali,  ma  pure  di  provocare  anche 
serie  conseguenze.  Hesse  afferma  che  nella  Silesia,  dove  non  è  raro  il 
Choiramycesy  si  usa  mangiarlo  cotto  col  burro. 

Tichomirow  (a  cui  dobbiamo  studi  speciali  sopra  la  nostra  specie) 
(V.  nota)  scrive,  che  in  Russia  si  mangia  il  Ghoirontyces  solamente  dopo 
cottura^  e  che  così  Io  si  mette  nei  barattoli  di  vetro,  identici  a  quelli 
francesi,  per  sofisticare  i  tartufi  del  Périgord. 

Bucholtz  (il  valente  monografo  russo),  scrive  pure  egli  che  il  Choiro- 
myces  in  Russia  si  mangia  solamente  dopo  averlo  fatto  cuocere  e  che  poi 
lo  si  conserva  salato. 

Egli  asserisce  che  questo  fungo  facilmente  e  prontamente  si  altera, 
acquistando  allora  odore  ingrato,  gusto  acre  e  pepato. 

Dalle  riferite  autorevolissime  testimonianze,  risulta  adunque  che  il 
Choiromyces  si  mangia  unicamente  dopo  averne  modificate  le  proprietà  colla 
cottura  come  in  generale  si  usa  per  il  CatithareUus  cibaritis,  VHydnum 
repandum^  per  alcune  Russule,  come  raccomandava  già  nel  1546  Gerolamo 
Bock  (Tragus)  per  il  L(uiariu8  piperatus  <  che  il  fuoco  rende  mangiabile  ». 

Tutti  questi  funghi,  crudi  hanno  sapore  acre  e  pepato;  cotti  invece 
acquistano  sapore  eccellente. 

Il  loro  principio  irritante  sì  comporta  come  si  comportano  in  genere 
i  principii  tossici  dei  funghi  velenosi,  i  quali  diventano  eduli  quando  si 
tengano  in  acqua  acidulata  per  alquanto  tempo,  e  si  facciano  quindi 
cuocere,  ciò  che  fu  dimostrato  dalle  note  esperienze  di  Gerard  (1851)  e 
dalle  pratiche  in  uso  specialmente  presso  le  popolazioni  nordiche. 

Ora  poi  che  la  scienza  ha  dimostrato  che  V ambiente  (Condizioni  geo- 
grafiche, edafiche,  climatiche)  non  ha  notevole  influenza  sulla  .velenosità 
dei  funghi  (l)  e  che  la  stessa  specie  ugualmente  si  comporta  per  rispetto 


(i)  Generalmente  si  crede  che  il  clima  eserciti  grande  influenza  sul  potere  velenoso  dei  funghi;  che 
i  funghi  velenosi  dei  nostri  paesi  non  siano  tali  sotto  altre  latitudini  ;  che  cioè  le  nostre  specie  vele* 
nose,  adattandosi  alle  varie  influenze  di  un  ambiente  nordico,  perdano  della  loro  virulenza  e  diventino 
innocue. 

Queste  vane  credenze  dipendono  dal  fatto  che  molti  autori  hanno  ripetuto  quanto  fu  scritto  dai  loro 
predecessori  senza  curarsi  di  vagliare  i  fatti  con  critica  severa.  È  cosi  che  in  molti  trattati  si  legge  che 
in  Russia  si  mangiano  indifferentemente  i  funghi  più  velenosi;  che  ivi  V  Amanita  muscaria  (il  nostro 
Uovolo  malefico)  si  mangia  coms  si  mangiano  gli  altri  funghi  ! 

Che  V Amanita  muscaria  si  mangi  in  Russia,  come  si  mangia  in  alcune  localit;'i  dì  Francia  (vedi 
E.  BouDiER,  Des  champignons  au  point  de  vue  de  leurs  caractères  usueis-chimiques,  ecc.  Paris,  Bail- 
lii^re,  1866),  e  (come  io  stesso  osservai,  ad  es.,  a  Vallombrosa)  in  Italia,  è  cosa  verissima;  ma  non  ù  prova 
della  innocuità  di  questo  fungo;  è  prova  soltanto  che  i  principii  tossici  che  esso  contiene  possono  essere 
facilmente  asportati  mediante  opportuni  metodi. 

I  Russi,  i  Polacchi  ed  in  generale  le  popolazioni  nordiche  dell'Europa  usano  i  funghi  anche  più 
velenosi,  facendoli  prima  macerare  nell'acqua  acidulata  con  aceto,  o  nell'acqua  salata,  o  mettendoli  in 
salamoia,  avendo  cura  di  gettare  il  liquido  dai  recipienti  e  sottoporre  in  seguito  i  funghi  all'aaione 
dell'acqua  bollente.  Notisi  che  ivi  ò  pratica  generale  quella  di  pelare  ì  funghi  prima  di  prepararli.  In 
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al  suo  potere  tossico  in  tutti  i  climi  in  cui  essa  cresce,  non  possiamo  pen- 
sare che  il  Chairofnyces  maturo  possa  essere  innocuo  in  Germania  e  acre 
invece  ed  irritante  solo  in  Italia,  ma  che  tale  debba  egli  essere  ovunque 
e  che  l'operazione  della  cottura  valga  a  renderlo  innocuo,  come  rende 
innocui  gli  altri  funghi. 

Con  le  presenti  ricerche,  io  non  intendo  aver  fatto  altro  che  indicare 
agli  studiosi  un  fatto  non  ancora  registrato,  il  quale  non  mi  pare  privo 
di  interesse  tanto  per  il  farmacologo  come  per  il  medico,  dimostrando 
loro  come  anche  fra  le  specie  di  funghi  adattatesi  a  vivere  la  vita  sotter- 
ranea, esistano  forme  facilmente  confondibili  con  altre  assolutamente 
innocue,  alle  quali,  quando  si  usino  crude^  deve  riconoscersi  il  potere  di 
agire  sul  nostro  organismo  dando  luogo  a  fenomeni  dolorosi,  analogamente 
a  quanto  si  produce  qualora  agenti  irritanti  vengano  portati  a  contatto 
della  mucosa  gastro-enterica. 

La  dimostrazione  di  questo  fatto  sfortunatamente  non  permette  di 
avvisare  al  mezzo  sicuro  per  prevenirlo;  imperocché  i  fenomeni  dolorosi 
si  manifestano,  come  la  risultante  di  un  errore,  il  quale  si  potrà  soltanto 
evitare  colla  conoscenza  delle  specie  di  tartufi  che  si  usano;  avendo 
riguardo  alla  stagione  e  allo  stato  (1)  in  cui  essi  si  mangiano. 

Iniziatasi  per  altro  la  reazione  dell'organismo  e  chiamato  il  medico, 
esso  non  potrà  fare  altro  che  abbreviare  l'eflfetto  della  sostanza,  coU'am- 
ministrazione  di  emetici,  o  colla  lavatura  dello  stomaco,  e  coll'uso  di 
eccitanti,  nei  casi  in  cui  i  fenomeni  dolorosi  raggiungano  una  certa  inten- 
sità e  ciò,  analogamente  a  quanto  si  opera  nei  casi  di  avvelenamento  per 
funghi  e  nei  primi  periodi  di  esso. 


questa  maniera  operando,  estraggono  i  principi!  tossici  e  facilitano  inoltre  le  successive  operazioni  per 
la  loro  preparazione  a  secco,  poiché  le  operazioni  surriferite  favoriscono  l'uscita  dei  liquidi  contenuti 
nelle  ife  (V.  Boudier,  loc.  cit.;  Richon  e  Roze,  Atlcis  des  Champignons.  Paris,  Doin,  1888,  pag.  XC; 
BocHOLTZ  in  LitL), 

In  Francia,  secondo  Desmartis  (V.  Boudier,  loc.  cit.,  pag.  27),  le  Amanite  velenose  si  usano  dopo 
averle  arrostite  sui  carboni.  In  Italia  dopo  averle  purgate  per  10  o  15  giorni  in  acqua  salata,  rimutata 
ogni  giorno  (V.  GàVARA,  Funghi  mangerecci  e  funghi  velenosi.  Milano,  HoepH,  1897,  pag.  66). 

Questa  medesima  pratica  (vale  a  dire,  macerazione  nell'acqua  acidulata,  seguiti  dalla  ebullizionc  per 
circa  mezz'ora)  fu  impiegata  nelle  esperienze  celebri  di  Gerard  (1851). 

Le  credenze  antiche  facevano  ritenere  che  la  velenosità  dei  funghi  fosse  in  dipendenza  delle  condizioni 
speciali  in  cui  essi  si  svolgevano. 

Diosgoride  e  Plinio,  colla  falange  dei  commentatori,  asserivano  che  i  funghi  velenosi  fossero  tali 
quando  nascevano  presso  le  tane  abitate  dai  serpi,  presso  i  drappi  ammuffiti,  i  chiodi  arrugginiti,  gli 
alberi  velenosi,  ecc.  Oggi  la  scienza  ha  dimostrato  che,  se  non  si  può  negare  una  influenza  delle  condi- 
zioni ambientali  (clima,  suolo,  stagione,  esposizione,  ecc.)  questa  è  sempre  limitatissima,  come  lo  provano 
le  analisi  di  Boudier  suWAgaricus  campestris,  le  quali  dimostrarono  piccole  variazioni  per  rispetto  alle 
percentuali  dei  grassi,  delle  albumine,  delle  materie  volatili,  ecc.  negli  esemplari  liberamente  evoluti  in 
natura,  paragonati  con  quelli  ottenuti  nelle  colture  fatte  sotto  le  più  variate  condizioni. 

Senza  negare  adunque  che  il  clima  e  l'ambiente  abbiano  qualche  influenza,  è  da  ritenersi  che  ì 
funghi  velenosi  od  'acri  sono  sempre  tali,  e  a  questo  modo,  io  stimo  di  poter  asserire,  si  comportano 
anche  le  tuberacee. 

(1)  Gotti  o  crudi. 
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Le  osservazioni  surriferite,  le  quali  dimostrano,  come  si  è  detto,  in 
alcuni  dei  funghi  adattatisi  alla  vita  sotterranea  la  facoltà  di  poter  agire 
con  dolorose  conseguenze  sul  nostro  organismo,  mi  indussero  a  ricercare 
se  nella  letteratura  antica  fossero  per  avventura  già  stati  segnalati  casi 
analoghi  a  quello  da  me  illustrato,  e  per  conseguenza  a  studiare  il  valore 
farmacologico  e  tossicologico  attribuito  successivamente  alle  specie  ipogee 
intese  col  nome  di  tartufi. 

Le  ricerche  che  riassumo  brevemente  serviranno  a  lumeggiare  meglio 
le  conclusioni  che  potremo  trarre  anche  dai  risultati  delle  analisi  chimiche 
finora  eseguite  sulla  composizione  dei  tartufi. 

I  Greci  (1)  ed  i  Romani  (2)  consideravano  i  tartufi  dei  quali  erano  noti 
loro  i  principali  tipi  eduli  (3)  come  speciali  ccMi  della  terra  {terrae  oaUum^ 
terrae  vUium),  che  si  formassero  «  miracoli  della  natura  >  per  l'azione 
delle  pio^ie  autunnali,  sotto  Tinfluenza  dei  fulmini  e  dei  tuoni  {maxime 
e  UmitribuSy  Teofrasto). 

Essi  si  preoccuparono  singolarmente  della  genesi  degli  ipogei  ;  ma  nes- 
suno, per  quanto  io  abbia  ricercato,  si  occupò  delle  loro  proprietà  farma- 
cologiche. Una  sola  frase  ho  potuto  trovare  la  quale  allude  all'opinione 
che  fra  i  tartufi,  come  fra  i  funghi,  vi  potessero  essere  specie  velenose. 

La  frase  scritta  da  Difilo  Sifnio  (4)  è  la  seguente,  che  io  tolgo  dalla 
Historia  Plantarum  di  Bauhin  (Bauhin,  Hist.  Plofd.y  tom.  Ili,  pag.  851. 
Ebroduni  1651): 


(1)  Della  genesi  dei  tartufi  e  delle  loro  ricercatissime  proprietà  culinarie  parlarono  fra  gli  altri: 
Teofrasto  (371  a.  Cristo),  il  più  antico  degli  scrittori  occupatisi  dei  tartufi,  il  quale  ammetteva  che  si 
riproducessero  per  semi;  Diosgoride,  Plutarco,  Nigandro,  Colofonio,  ecc. 

(2)  Moltissimi  scrittori  della  antichità  trattarono  dei  tartufi,  ma  sempre  dal  punto  di  vista  culinario: 
Celio  àpicio,  Plinio,  Giovenale,  Marziale,  Ateneo  Naucratide,  Tarbntino,  Svetonio,  Ruro,  Porphirio, 
Oribasio,  Ezio,  Paolo  d*Egina,  ecc. 

(3)  Questi  si  possono,  secondo  la  moderna  nomenclatura,  ridurre  a  due  tipi  principali  ; 

lo  Le  Terfezie  dei  moderni  o  tartufi  asiatici  ed  africani,  indicati  coi  nomi  Mi<vov,  Teofrasto  e 
Diosgorioe;  Mìokj,  Plinio  e  Ateneo;  Tuber  veris,  Giovenale  (sec.  Tolasne,  Fung.  ifyp.y  pag.  160); 

2o  I  Tuber,  tartufi  genuini,  tartufi  nostrali;  llt^vov,  Aaicicv,  Hpavtcv  di  Teofrasto,  Geranian  di  Ateneo, 
Geranion  dei  Greci,  Tuberà  dei  Latini,  fra  i  quali,  riferendoci  a  Plinio  (lib.  XIX,  cap.  U),  il  cui  testo  e 
ancora  riportato  tale  e  quale  da  Andrea  Cesalpino(1533),  possiamo  riconoscere  i  seguenti:  Plinio  scrive 
essere  noti  :  Duo  eorum  genera,  arenosa  dentibus  inimica  et  altera  sincera,  distinguitur  et  colore 
rufo  nigroque  et  intus  candido.  Tra  i  tartufi  dentibus  inimica,  riconosciamo  il  comune  T.  excavatum 
ViTT.  Fra  quelli  di  color  nero  tutte  le  specie  a  peridio  nero,  ad  es.,  T.  melanosporum  Vitt.,  brumale 
ViTT.,  mesentericum  Vitt.,  nuLcrosporum  Vitt.,  aestivum  Vitt.,  ecc.;  fra  quelli  di  color  rufo  il 
T.  rufum  Pico,  e  finalmente  fra  quelli  aventi  la  gleba  candida  il  T,  magnatum  di  Pico,  il  tartufo  bianco 
profumato,  che  era  pure  noto  ai  Romani. 

(4)  DiPiLO  Sifnio  visse  sotto  il  re  Lisimaco,  uno  dei  successori  di  Alessandro,  circa  il  281,  nel 
quale  anno  fu  morto  da  Selenco  Nicatore,  Scrisse  molte  opere  di  medicina,  andate  in  gran  parte  per- 
dute, delle  quali  si  servi  Ateneo  (V.  Meter,  Geschichte  d.  Botanik.,  voi.  I  e  H  ;  Haller,  Bibliotheca 
botanica,  voi.  II). 
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DiphUus  tuberum  naluram  non  facile  digerire  afflrmat^  at  bonum  habere 
succunt,  exlenuare^  facHeque  excerni;  inter  ea  vduti  et  inter  fungos  quedam 
lethifera  esse. 

I  medici  arabi  che  ricordarono  le  terfezie  loro  ed  i  tartufi  nostri,  altro 
non  fecero  che  parafrasare  le  idee  dei  Greci  e  dei  Latini  intorno  alle  loro 
virtù  culinarie  e  nulla  di  nuovo  risulta  dall'esame  dei  libri  di  Avicenna  e 
di  Rhazés,  i  quali  pure  si  erano  occupati  della  genesi  dei  tartufi. 

Le  solite  panzane,  in  special  modo  riguardanti  sempre  la  genesi  degli 
ipogei,  trovansi  quindi  metodicamente  registrate  dai  commentatori  del  Rina- 
scimento. Così  negli  scritti  di  Francesco  Maria  Grapaldi,  di  Bartolommeo  de 
Sacchi  detto  Platina  di  Cremona  (1),  di  Filippo  da  Lignaraine,  del  secolo  XV; 
così  in  quelU  di  Ermolao  (1526  circa);  di  Cesalpino  (1533),  di  Ruellio 
(1536  circa);  di  Amato  Lusitano  (1553  e),  di  Cristoforo  Encelio  (1577  e),  di 
Valerio  Cordo  (1561),  nel  Poema  di  Alfonso  Giccarelli  (2)  (1564  e.)....  nulla 
troviamo  di   interessante  circa  l'azione   farmaco-tossicologica  dei   tartufi. 

Se  da  Dioscoride,  un  tempo,  i  tartufi  erano  ritenuti  ricchi  di  un  succo 
spesso  e  freddo,  crasstis  aliquantulum  et  frigidiusculvs  succus^  e  da  Galeno 
(col  quale  ancora  si  accordava  Cesalpino  nel  1533),  ntMam  habere  faculr 
tatem  insignente  da  Matthioli  invece  essi  vengono  ben  altrimenti  considerati. 

Mattinoli  infatti,  associandosi  all'opinione  prima  emessa  da  Avicenna 
(ediz.  1561,  Valgrisì,  Venezia),  dopo  aver  ricordate  le  opinioni  degli  antichi, 
così  a  loro  riguardo  si  esprime: 

Generano  malinconici  et  grossi  hiMnori^  più  che  tutti  gli  aUri  cibi  et  oltre 
a  ciò  paraXesia  et  apoplesia.  Digerisconsi  malagevolmente  et  aggravano  lo 
stomaco. 

E  a  questa  opinione  si  accostarono,  svolgendola  così  in  prosa,  come  in 
verso,  Castore  Durante  (3),  Baldassar  Pisanelli  (4),  Filippo  Piccinelli  (5), 

.  (1)  Indicato  anche  col  nome  di  Battista  Platina.  V.  Haller,  Bib)iotheca  botanica,  voi.  1,  pag.  235. 

(2)  Alfonso  Giccarelli,  n.  a  Bevagna,  m.  nel  1580  appiccato  per  le  sue  falsificazioni  e  le  sue  impo- 
sture. Fu  autore  di  un  poemetto  sui  tartufi,  De  TuberibtiSj  edito  a  Padova  presso  L.  Boxettas  nel  1564, 
in-12o,  di  cui  il  sig.  P.  J.  Amorbux  pubblicò  un  Commentario  ed  una  traduzione  libera  di  pag.  180 
(Opnscule  sur  les  truffes,  traduU  librement  du  latin.  Montpellier  1813).  Giccarelli  fa  prender  parte  ai 
quattro  elementi  nella  genesi  dei  tartufi  ;  cosi  il  calor  del  sole,  messo  in  opera  dai  lampi  e  dalle  pioggie, 
determina  un  calore  putrido  che  dà  origine  ai  tartufi,  poiché  il  calore  putrido  (secondo  Girolamo 
Gardano,  lib.  Vni,  de  Subtilitate)  separa  l'umido  terroso  e  dà  origine  a  queste  radici  senza  germi  che 
si  dicono  tartufi,  ecc.  —  V.  Sagcardo,  Tulasne,  Bonnet,  ecc. 

(3)  G.  Durante  (V.  Tesoro  di  saniU'i  e  Herbario,  pag.  433  ;  edizione  senza  data  nella  Biblioteca  del- 
l'Orto botanico  di  Torino),  così  si  esprime:  «  Sono  molto  in  pregio  appresso  i  magnati  nelle  cene: 
perciocché  si  pensano  che  mangiati  con  pepe  eccitino  gli  appetiti  venerei  » . 

(4)  Loc.  cit.,  pag.  181. 

(5)  P.  Piccinelli,  Mondo  simbolico;  formato  di  imprese  scelte,  spiegate  ed  illustrate,  Milano  1669. 
Tra  le  altre  scrive  anche  queste  parole  intorno  ai  tartufi:  i  Essendo  i  tartufi,  come  dicono  i  medici,  di 
I  loro  qualità  molto  ventosi,  Gastore  Durante  nel  Tesoro  della  sanità  dice  che  ciò  non  deve  recar 
«  maraviglia  alcuna,  come  che  sono  generati  dal  soffiar  dei  venti,  dal  mugghiar  dei  tuoni  e  dal  cader 
«  delle  pioggie  i .  E  cosi  si  vede  come  dopo  duemila  anni  le  idee  di  Teofrasto  non  fossero  ancor  morte 
appo  gli  scienziati  ! 
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Adamo  Lonicerus  (1)  ed  altri  che  vantarono  nei  tartufi,  oltre  a  quelle 
sopracitate,  una  speciale  virtù  afrodisiaca,  così  enunciata  da  Andrea  Cesal- 
pino:  fyim  veneris  adaugent^  della  quale  pure  discorre  Giovanni  Bauhin  (2), 
a  proposito  delle  stupefacenti  virtù  attribuite  ai  tartufi  noti  sotto  il  nome 
di  cervUoleli  od  élaphomiceti. 

Né  delle  proprietà  farmacologiche  e  tossicologiche  dei  tartufi  si  occu- 
parono i  principali  botanici  che  successivamente  ne  fecero  più  o  meno 
ampia  menzione,  tra  i  quali  è  prezzo  dell'opera  segnalare  Magnol  (3) 
(t676  circa),  Ray  (1696),  Tournefort  (1697),  Dillenius  (1719),  Vaillant  (1727), 
J.  Geoffroy  (1711),  P.  A.  Micheli  (4)  (1728),  il  quale  riconobbe  non  solo  la 
vera  natura  fungina  dei  tartufi,  ma  seppe  anche  descriverne  e  figurarne 
quelle  spore  di  cui  Teofrasto  (5)  nei  tempi  antichi  e  l'arabo  Almaden  (6) 
nell'età  di  mezzo,  avevano  già  intuita  la  presenza  e  di  cui  l'esistenza  era 
pure  stata  affermata  da  G.  B.  Porta  (7),  da  Giovanni  Ray,  da  Mentzel, 
da  Tournefort  (1700-1711)  (8)  senza  che  i  mezzi  di  osservazione  che  allora 
si  avevano,  avessero  loro  potuto  concedere  di  vederle. 

Sino  verso  la  fine  del  XVII  secolo  i  tartufi,  per  quanto  variamente 
considerati  dal  punto  di  vista  alimentare  (9),  non  entrarono  a  far  parte  di 
alcun  medicamento.  Infatti,  se  facciamo  astrazione,  delle  pratiche  mediche 
a  base  di  stregoneria  (riferite  da  G.  Bauhin,  loc.  cit.),  e  dall'impiego  dei 


(i)  A.  Lonicerus,  Kreuterbuch,  Ediz.  Egenolph  1598,  Frankfurt  a/M,  pag.  LXXXV. 

(2)  J.  Bauhin,  Historiae  plantarum  universalis,  voi.  UI,  pag.  849,  lib.  XL. 

(3)  Credo,  a  proposito  di  questi  autori,  inutile  citare  le  fonti,  accessibili  a  tutti. 

(4)  P.  A.  Micheli,  Nova  plantarum  genera,  pag.  22i,  tab.  Ì02. 

(5)  TiiÉOPiiRASTE,  Histoire  des  phntes,  trad.  Pirmin  Didot,  1866,  pag.  9,  lib.  I,  cap.  6  e  Teofrasto, 
La  storia  delle  piante,  volgarizzata  da  F.  Ferri-Mancini.  Roma,  Loescher,  19(M,  1,  I,  H  e  1,  6,  9. 

(6)  CiiATiN,  La  truffe.  Paris  189Ì,  pag.  8. 

(7)  G.  B.  Porta  cosi  si  espresse  nelle  sue  Villae  (lib.  VII,  Prancoftirti  1592  ;  conf.  Mever,  Geschichte 
der  Bot.,  pag.  444,  voi.  IV;  Hichon,  Attas  des  Ghampignons,  pag.  xxxi)  a  proposito  dei  semi  che  egli 
attribuiva  ai  funghi  :  Phanias  vero,  neque  florem,  neque  seminutn  ve9tigia  demoiutrare,  quod  faUum 
esse,  jam  alibi  dimmuSy  quippe  semen  feritnt, 

(8)  V.  ToDRNEPORT^  Institutionés  rei  herbariae.  Parigi  i700.  —  ID.,  La  végétation  des  truffes; 
Mémoires  de  VAcadémie  des  sciences,  i711,  cit.  da  Chatin,  pag.  6. 

(9)  A  questo  proposito  credo  utile  riferire  Topinione  del  celebre  Lbmery,  quale  si  trova  nel  suo 
Traile  des  alimentSf  Paris  1702,  pag.  157.  Trattato  (corrispondente,  si  può  dire,  a  quello  che  é  oggi  il 
Manuale  di  terapia  alimentare  di  Letden)  che  rimase  classico  per  circa  un  secolo. 

Lemery  scrive  :  lì  y  a  une  grande  contrariété  die  sentiments  entre  quelqtAes  auteurs  anciens  sur 
le  fait  des  truffes,  Les  uns  prétendent  qne  e' est  un  bon  alimenty  les  autres  assurent  que  &en  est  un 
mauvais;  pour  moy  je  crois  qu*il  produit  des  bans  et  des  mauvais  effets.  Il  restaure,  il  fortifie 
Vestomach  et  il  excite  la  semence,  par  quelques  principes  volatiles  et  exaltés  quHl  contieni  ;  mais 
quand  on  en  use  immodérément,  il  allenue,  il  divise  forlement  les  humeurs  par  les  mémes  prin- 
cipes, et  il  échaufe  beaucoup;  à  la  vérité  le  poivre  et  le  sei  avec  lesquels  on  mange  ordinairement 
les  truffes,  n'y  contribuent  pas  peti;  de  plus  les  truffes  contiennent  des  parties  lerreslres  et  gros- 
siéres,  qui  onl  peut  étre  donne  lieu  à  Avicenne  de  croire  que  cet  alimenl  causait  la  paralysie  et 
Vapopleone. 

Lemery  ricorda  che  tusage  trop  fréquent  des  truffes  excite  de  grandes  fermenlatUms  dans  les 
humeurs;  il  produit  aussi  des  venls  et  des  coliques  dans  le  bas-ventre,  Avicenne  prétend  quHl  cause 
Vapoplexie  et  la  paralysie. 
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tartufi  cervini  (1)  nella  fabbricazione  dei  filtri  amorosi,  ecc.  non  troviamo 
mai  ricordati  i  tartufi  genuini  nei  ricettari  delle  varie  epoche  (2). 

Il  primo  a  raccomandarne  l'uso  e  a  lodarne  gli  effetti  nell*ani;tna 
tonsillare  fu  Giovanni  Ray  nel  1686  (3). 

Haller  (4)  quindi  prescrisse  l'uso  dei  tartufi  contro  la  gotta  (1740  circa). 

Pennier  de  Longchamps  (5)  nel  1766  li  usò  come  rimedio  digestivo, 
ciò  che  fecero  pure  RosUn  (1828)  (6),  Roques  (1841)  (7). 

Devergie  (8)  (il  competitore  di  Orfila)  nel  1849  durante  una  invasione 
di  colèra  lodò  l'acqua  distillata  di  tartufo  contro  il  vomito  e  le  diarree  dei 
colerosi,  quindi  estese  il  suo  uso  nel  casi  di  diarrea,  di  tubercolosi  e  di 
gastralgia,  in  quei  casi  cioè  nei  quali  occorre  un  rimedio  stimolante. 

Moltissimo  è  stato  scritto,  e  non  solo  da  licenziosi  narratori,  ma  anche 
da  celebri  medici  intorno  alla  virtù  afrodisiaca  dei  tartufi  genuini  e  dei 
tartufi  cervini  in  ispecìe,  della  quale  si  dimostrarono  convinti  oltre 
agli  altri  già  citati  anche  Gleditzch  (9),  Teichmeyer  (10),  J.  Ph.  Wolf(ll) 
e  G.  Vittadini  (12),  ma  nessun  esperimento  riesci  a  darne  la  prova.  ^ 

Questa  virtù,  cantata  dai  poeti  e  da  loro  stessi  messa  in  dubbio  (13), 


(1)  I  taplufl  cervini,  Cervi  boleti  di  Màtthioli,  di  Lonicero,  i  Boleti  cervini  di  Cordo,  Tuberà 
cervina  di  Lobblio,  di  Bauhin,  ecc.,  gli  Elafomiceti  dei  moderni,  rappresentavano  nei  secoli  XV  e  XVI 
uno  dei  materiali  più  ricercati  e  preziosi  delle  officine  farmaceutiche.  Si  facevano  venire  dairUngheria, 
dove  con  mistero  si  raccoglievano  in  praeruptissitnis  montium  sylviSy  nei  luoghi  designati  ttbi  cervi 
suam  libidinem  exercent  !  ecc.  ecc.,  si  conservavano  all'ombra,  dissecti  in  particulas  filo  irajecti. 
Attorno  alla  loro  genesi,  alI'efOcacia,  derivata  dalla  loro  forma,  nella  medicina  degli  organi  sessuali,  nelle 
pratiche  amatorie,  ecc.,  si  scrissero  cose  incredibili,  quali  io  non  posso  formi  lecito  di  riprodurre. 

E  pensare  che  si  trattava  di  funghi  innocui  comunissimi  anche  da  noi e  che  oggi  ancora  vengono 

essi  impiegati  neirufficio  di  amuleti,  il  cui  uso  segreto  non  è  abbandonato  ancora,  anche  in  Piemonte! 

(2)  Ricorderò  che  in  Piemonte  era  un  tempo  appreziatissimo  il  liquore  indicato  col  nome  di 
I  Creme  de  truffes  »  che  veniva  preparato  aggiungendo  al  sciroppo  di  zucchero  la  tintura  di  raschia- 
tura dei  più  profumati  e  scelti  tartufi  bianchi  (  T.  Mtignatuin  Picx)).  Usavasi  nella  credenza  che  potesse 
agire  come  afrodisiaco,  epperò  veniva  messo  in  vendita  a  prezzo  elevatissimo!  Questo  liquore,  che  può 
essere  variamente  giudicato,  se  non  conserva  il  profumo,  ritiene  il  gusto  speciale  agliaceo  dei  tartufi. 
A  Torino  non  lo  si  trova  più  che  negli  antichi  esercizii  di  liquoreria  ;  io  ho  assaggiato  quello  prepa- 
rato neirantica  fabbrica  dei  signori  Stefano  e  Onorato  Revelli.  In  Francia  si  preparava  il  i  Ratafià 
de  truffes  »  di  cui  parla  J.  Roques  nella  curiosa  Histoire  des  Champignons  comeslibUs^  Paris  1841, 
pag.  407,  vero  emporio  di  ricette  relative  ai  differenti  funghi. 

(3)  G.  Ray,  llyst.  Plant.,  voi.  I,  pag.  Ili,  1686;  Teste  Tulasne, 

(4)  IlALLER,  Teste  Chatin,  loc.  cit^  pag.  268. 

(5)  Pennier  de  Lonoghamps,  Dissertation  sur  la  truffe.  Avignon  1766,  pag.  31. 

(6)  ROSTA.N,  Gours  d'hygiòne.  Paris  1828,  voi.  I. 

(7)  Roques,  Histoire  des  Champignons  comestibles  et  vénéneuz.  Paris  1841. 

(8)  Devergie,  Bulletin  de  Thérapie,  1849;  Revue  medicale,  1849. 

(9)  J.  G.  Gleditzch,  Methodus  fungorum,  pag.  156.  Berlino  1753. 

(10)  H.  M.  Teichmeyer,  Inst.  Mat.  med.  Jena  1731. 

(11)  J.  Pii.  WOLF,  De  Xuberibus  terrae,  pag.  15;  Ad.  Acad.  nat,  curios,,  voi.  Vili. 

(12)  C.  Vittadini,  Monographia  Tuberacearum,  pag.  33,  Milano  1841.  Dice  dei  tartufi  (tuber):  Fungi.., 
sub  maturitate  plerumque  fragrantissim^i,  sapidissimi,  nutrientes,  stimulantes,  apfivodisiaci. 

(13)  È  noto  il  distico  di  ignoto  autore  ricordato  nei  lavori  che  si  occupano  di  tartufi: 

Semina  nulla  damus,  nec  semine  natcimur  ulto 
At  qui  nos  mandit  semen  habere  putat. 
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a  parer  mìo  è  da  ritenersi  niente  altro  che  una  vana  opinione,  trasmes- 
saci come  eredità  dalle  suggestionanti  teorie  dell'antica  medicina  dei 
segni  {signcetura  rerum)  (1),  la  quale,  debellata  dalla  moderna  scienza 
sperimentale,  vige  purtroppo  ancora  nella  credula  fantasia  del  popolo 
incolto. 

Ciò  che  vi  ha  di  vero  e  di  innegabile  nella  ricordata  pretesa  virtù  dei 
tartufi  è  il  fatto,  che  essi  per  il  loro  prezzo  elevato,  non  potendo  essere 
usati  come  qualsiasi  altro  nutrimento,  vengono  impiegati  solo  a  rendere 
più  deliziosi  col  loro  profumo  i  cibi  stimolanti  nelle  mense  ricercate  e 
gioconde,  inafBate  dai  vini  più  generosi;  onde  è,  che  confondendosi  gli 
effetti,  si  suole  attribuire  all'innocuo  tartufo  l'effetto  derivante  da  ben  altre 
cause.  La  truffe  tCest  paint  un  aphroémaque  poBUify  mais  die  peut  en  cer- 
tainea  ocoaaùms  renare  les  femmes  plus  tendres  et  ies  hommes  plus  aimaòles, 
disse  Brillat-Savarin  (2). 

Ma  come  non  regge  alla  critica  il  vantato  potere  afrodisiaco  dei  tartufi, 
così  non  resse,  di  fronte  ai  risultati  ottenuti  dalla  pratica,  la  loro  appli- 
cazione nella  medicina;  imperocché  i  vari  preparati  galenici  a  base  di 
tartufi  si  dimostrarono  affatto  inefficaci  e  solo  si  osò  lodarli  in  casi  di 
malattie  (come  il  colèra),  nelle  quali  ogni  sorta  di  prodotti  vennero  usati 
coi  risultamenti  a  tutti  noti. 

I  tartufi  si  possono  adunque  ritenere  sprovvisti  di  ogni  azione  tera- 
peutica, ed  anche  la  loro  tanto  celebrata  importanza  (3)  di  ottimi  fra  i 
materiali  alimentari,  riesce  assai  scossa,  quando  severamente  si  esamini  la 


(1)  La  medicina  dei  segni  fu  elevata  a  sistema  medico  nel  secolo  XVI.  I  canoni  di  questo  sistema 
curioso  al  quale  vanno  pure  fra  gli  altri  legati  i  nomi  celebri  di  Paracelso  e  del  suo  allievo  Giu- 
seppe DucHBSNE  detto  Quercetano  d'Armagnac  il  noto  medico  di  Enrico  IV  di  Francia,  furono  si 
pDÒ  dire  riassunti  dal  celebre  G.  B.  Porta  nella  sua  Phytognonwnica,  Napoli  1588.  A  questo  riguardo 
si  potrebbero,  sfogliando  lo  strano  libro,  centuplicare  gli  esempi  di  virtù  terapeutiche  speciali  attribuite 
a  piante  che  ne  sono  assolutamente  prive,  solo  perchè  per  un  verso  o  per  un  altro  presentano  qualche 
lontana  rassomiglianza  con  qualche  organo  del  nostro  corpo  o  qualche  relazione  con  uno  di  essi.  Cosi 
le  Epatiche  servirono  nelle  malattie  del  fegato  perchè  del  fegato  avevano  il  colore;  cosi  lo  scapo  san- 
guinolento del  Cynomorium  si  usava  nelle  emorragie;  così  le  Pulmonarie  per  le  macchiettaturc  delle 
foglie,  ricordanti  gli  alveoli  polmonari,  si  adoperarono  nelle  malattie  polmonali;  e  cosi  dicasi  per  altri 
riguardi  delKuso  delle  piante  lattiginose,  di  quelle  capillari,  oculari,  dentate,  vescicali,  cornute,  cre- 
state, ecc.,  cosi  dei  tubercoli  delle  Orchidee  nostrali,  dei  PkalluSy  dei  Licheni  vegetanti  sui  cranii 

umani,  dei  frutti  delle  Lodoicee,  del  Cynoglosso ,  dei  Tartufi  cervini  od  Elafomiceti  il  cui  uso  non 

è  ancora  oggi  tramontato  nella  medicina  segreta,  nella  composizione  dei  filtri  amorosi,  ecc. 

(2)  A  questo  riguardo  dovrei  riferire  tutto  quanto  il  dott.  Perry  de  la  Bellone  lasciò  scritto  nel 
modo  più  brillante  intorno  a  questo  argomento  :  La  truffe  -^  dice  egli  —  peut  ajouter  seulement  aux 
qualités  de  eetue  qui  possèdent;  elle  n'est  plus  d'aiusun  secours  à  ceua  qui  n'ayant  pcu  géré  leur 
capital  en  hons  pères  de  famille  ont  consumè  leur  mine 

Del  resto  si  leggano  sopra  questo  argomento  nel  suo  libro  le  pag.  274,  275  e  276,  colle  quali,  dopo 
aver  sviscerato  dottamente  la  questione,  conchiude  che  la  truffe  est  dépourvue  de  toute  action  mèdica" 
menteuse  et  surtout  curative, 

(3)  Importanza  da  ritenersi  soltanto  come  relativa,  imperocché  i  tartufi  non  possono  e  non  potranno 
mai  rappresentare  la  base  di  un  regime  alimentare. 


Digitized  by 


Google 


216  0.  HATTIROLO 


questione  basandosi  sopra  dati  di  fatto  indiscutibili,  come  quelli  che  ci 
concedono  le  analisi  chimiche  e  le  indagini  microchimiche.  Per  quanto 
riguarda  questa  questione,  nulla  di  assoluto  si  può  oggi  ancora  dire,  impe- 
rocché le  analisi  (1)  riferite,  in  special  modo  da  Chatin,  Bonnet,  Ferry 
de  la  Bellone,  KOnig,  Pajen,  Lefort,  Bouillon  Lagrange,  Kohlrausch, 
Siegel,  Dahlen,  BShmer,  Pizzi  ecc.,  sono  da  riguardarsi  come  assai  incom- 
plete; esse,  mentre  ci  rivelano  la  presenza  e  le  percentuali  dei  principali 
elementi  costitutivi  della  gleba  dei  tartufi,  non  ci  illuminano  ugualmente 
sul  modo  con  cui  questi  elementi  sono  raggruppati  per  costituire  i  vari 
albuminoidi,  i  vari  glucosi,  le  ;varie  cellulose,  i  grassi,  gli  oli  eterei,  ecc., 
laddove  soltanto  la  conoscenza  esatta  delle  quantità  di  queste  sostanze 
permetterebbe  di  ragionare  in  modo  positivo  intorno  al  bilancio  organico 
e  al  valore  alimentare  degli  ipogei,  il  quale  ancora,  è  bene  notare,  va 
soggetto  a  variazioni  importantissime  secondo  il  grado  di  maturazione 
degli  individui. 

Si  sa,  ad  esempio,  che  i  tartufi  giovani,  inodori  abbondano  di  glicogeno; 
mentre  quelli  maturi  sono  ricchi  di  grassi  e  privi  invece  di  glicogeno  (2); 
che  analogamente  a  queste  profonde  trasformazioni  negli  idrati  di  car- 
bonio, devono  pure  aver  luogo  altre  variazioni  di  non  minore  importanza 
nei  composti  azotati.  Queste  si  accompagnano  collo  sviluppo  di  speciali 
sostanze  odorose,  come  succede  anche  per  molti  altri  funghi,  nei  quali 
solo  col  progredire  del  processo  di  maturazione  si  accumulano  quelle  basi 
aramoniacah  che  hanno  tanta  parte  nella  loro  tossicità.  Così,  ad  esempio, 
si  spiega  come  in  generale  tanto  i  funghi  come  i  tartufi  giovani  sieno  da 
tutti  ritenuti  eduli. 

Le  poche  ricerche  sèrie  già  fatte  dal  Bourquelot  (3)  relativamente  al 
modo  di  comportarsi  degli  idrati  di  carbonio  nei  differenti  periodi  di  svi- 
luppo dei  funghi,  possono  valere  ad  indicare  con  quale  benefizio  di  inven- 
tario si  devono  accettare  le  analisi  che  oggi  noi  possediamo,  poiché  in 
nessuna  é  indicato  lo  stato  di  sviluppo  degli  individui  esaminati,  il  quale 
tanto  facilmente  si  potrebbe  desumere  dall'esame  microscopico  sussidiato 
da  quello  microchimico. 

Dallo  studio  delle  analisi  sopra  indicate  ho  potuto  ricavare  la  tabella 
seguente,  che  ci   permette  di   paragonare  la  percentuale  delle   sostanze 


(1)  Le  prime  analisi  dei  tartufi  si  potrebbero  ritenere  quelle  che  condussero  il  celebre  Lemert  ad 
ammettere  nell'anno  1702  in  questi  Ainghi  beattcoup  d'huiìc,  de  sei  essentiel  et  de  terre  (V.  loco  citato, 
pag.  155). 

(2)  Sopra  questo  fatto  io  ho  proposto  un  metodo  di  esame  per  giudicare  facilmente,  per  mezzo  del- 
l'acqua iodata,  dello  stato  di  maturazione  dei  tartufi.  —  V.  Mattirolo,  Sul  valore  sistematico  del 
Choiromyces  meandrifoì^miSy  pag.  19  a  22. 

(3)  I  lavori  a  cui  mi  riferisco  comparvero  dal  1889  al  1893  nel  Bulletin  de  la  Société  mycologique 
de  France, 
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proteiche  contenute  nei  tartufi  con  quella  propria  di  altri  corpi  il  cui  valore 
nutritivo  è  dei  più  noti. 


TABELLA. 

Acqua 

SosUnic  azotate 

Sostanza  proteiche 

•/•  della 

sostanza  secca 

Carne  di  bue  maava 

76,47 
13,80 
14,00 
11,24 
12,33 
13,37 
87,13 
74,39 

20,56 
23,35 
25,08 
23,66 
25,94 
12,64 
5,39 
9,07 

87,38 

Piselli 

Fave 

27,09 
29,86 

Fagioli 

26,66 

Lenticchie 

29,59 

Frumento 

14,59 

Boletus  edulis 

Tartufi 

42,05 
35,41 

In  questa  tabella  il  contenuto  in  sostanze  azotate  venne  calcolato  mol- 
tiplicando la  cifra  esprimente  la  quantità  dell'azoto  totale  per  il  coefficiente 
6,25  da  tutti  adottato  (1). 

Nell'ultima  colonna  le  cifre  riguardano  il  contenuto  in  sostanze  azotate 
per  cento  di  sostanza  secca,  ed  hanno  quindi  un  valore  assoluto. 

Nella  prima  invece  riguardando  le  cifre  il  %  nelle  sostanze  fresche, 
esprimono  il  valore  alimentare  come  sostanze  azotate,  relativamente  le  une 
alle  altre  (V.  Konio,  loc.  cit.,  p.  810,  nota). 

Si  deve  tener  presente  ancora  che  nei  tartufi,  secondo  BShmer  solo 
l'SOo/o  dell'azoto  totale  si  trova  come  composto  albuminoideo;  mentre  il 
6%  è  allo  stato  dì  ammidocomposto;  ed  il  13%,  rimanente,  in  composti 
diversi,  in  parte  lecitine,  le  quali  dal  Lietz  nel  Ghoiromyces  meandriformis 
vennero  determinate  nella  cifra  di  0,381  o/o  (K6nio,  loc.  cit.,  p.  819). 

Inoltre  è  notevole  che  i  tartufi  hanno  più  che  tutti  gli  altri  funghi  ele- 
vato il  contenuto  in  materie  non  saccarificabili  dalle  diastasi  (fibre,  cellulosa 
fungina,  micosina)  e  quindi  non  digeribih  (2). 

In  conclusione,  avendo  riguardo  alla  elevata  percentuale  di  acqua,  quasi 
uguale  a  quella  delle  carni,  i  tartufi  come  i  funghi  in  genere,  devonsi  rite- 
nere quali  sostanze  aventi  solamente  un  valore  nutritivo  medio,  assoluta- 
mente inferiore  a  quello  che  generalmente  loro  si  attribuisce  nei  trattati 
di  scienza  popolare. 


(1)  V.  KòNiG,  Chemie  der  menschlichen  Nahrungsmittel,  voi.  1, 1903.  V.  Vorbemerkungen  zu  den 
Tabellen: 

(2)  Secondo  le  tabelle  riferite  dal  KuNiG  la  celluiosi  nei  birtofì  freschi  si  nota  sino  air8  p.  100 circa; 
mentre  raggiunge  appena  Vi  p.  100  circa  neW AgaHcus  campeatris^  e  la  stessa  percentuale  nella 
Morchella  e  in  altri. 
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I  tartufi,  come  si  vede  dalle  cifre  esposte,  stanno  molto  al  disotto  del 
frumento.  Essi  sono  ben  lungi  da  poter  rappresentare  la  vera  carne  vege- 
tale {la  vraie  viande  vegetale)  (l),  poiché  con  questo  nome,  come  è  noto, 
furono  battezzati  negli  slanci  lirici  da  certi  autori  troppo  nervosi,  troppo 
teneri,  troppo  suggestionabili  dal  profumo  squisito  di  questi  ipogei  (2). 

Certo  è  che  un  pranzo  ottimo  in  buona  compagnia,  ben  servito,  meglio 
innaffiato,  cui  dia  risalto  lo  stuzzicante  profumo  dei  tartufi  (3),  non  potrà 
mai  essere  disprezzabile,  specie  dai  poeti! 

Dalle  osservazioni  riferite  risulta  chiaramente  che  l'importanza  dei  tartufi 
ha  la  sua  ragione  principale  di  essere  nel  gusto  e  nel  profumo  squisitissimo 
che  esalano  e  che,  malgrado  quanto  è  stato  scritto  sul  loro  conto  e  sulle 
loro  proprietà,  si  deve  a  loro  riguardo  conchiudere  colle  parole  di  Galeno 
che  i  tartufi  nìdìam  habeni  insigti^m  fa4yuUxUem. 

Ma  se  la  scienza  da  un  lato  ha  demolita  l'importanza  farmacologica, 
tossicologica  e  alimentare  dei  tartufi,  ha  d'altra  parte,  dopo  le  scoperte 
di  Giuseppe  Gibelli,  sulle  ora  cosidette  micorrize^  riconosciuta  loro  una 
importanza  biologica  nuova  nell'economia  generale  della  natura. 

Essa  infatti  dopo  averne  determinato  il  valore,  chiarita  la  genesi,  stu- 
diato il  modo  di  germinare  delle  loro  spore,  ha  dimostrato  che  i  funghi 
ipogei  ed  i  tartufi  in  genere,  debbono  essere  riguardati  come  i  fattori  essen- 
ziali dello  sviluppo  delle  piante,  colle  radici  delle  quali  il  loro  micelio 
vive  in  una  relazione  intima,  una  vita  di  simbiosi  mutualistica,  la  cui 
risultante  è  lo  sviluppo  delle  piante,  sulle  radici  delle  quali  ospita  il 
micelio. 

Quale  sia  il  modo  di  funzionare  del  micelio  dei  funghi  sotterranei; 
come  agiscano  gli  enzimi  che  in  esso  si  formano;  come  il  micelio  stesso 
si  sostituisca  ai  peli  radicali  (che,  in  queste  condizioni,  più  non  appaiono 
sulle  radici  delle  piante)  durante  il  processo  d'assorbimento  dei  materiali 
sciolti  o  solubili  del  terreno,  noi  non  sappiamo  positivamente  ancora;  ma 
queste  incognite  nulla  tolgono  ai  fatti  dimostrati,  dai  quali  è  lecito  argo- 
mentare tutta  la  importanza  che  le  future  scoperte  intorno  alla  biologia 
dei  tartufi  avranno  per  la  silvicultura  razionale. 

Oggi  nei  tartufi  (e  nei  funghi  ipogei  in  genere)  non  dobbiamo  solo 
apprezzare  i  diamanti  della  cucina!  (4),  i  figli  degli  Dei  e  della  Terra!  (5), 


(1)  Leyden  nel  Manuale  di  terapia  alimentare^  voi.  I  e  H,  non  accenna  ai  tartufì. 

(2)  Vorrei  vedere  questi  signori,  obbligati  a  pascersi  di  tartufi,  a  ruminare  quei  tessuti  che  la  cottura 
rende  sempre  più  duri,  a  dover  trasformare  nei  loro  intestini  le  masse  di  cellulosa,  cosiddetta  fungina, 

non  saccarificabile,  che  compongono  l'impalcatura  ifenchimatica, e  dopo  il  primo  pasto,  io  credo, 

avrebbero  mutato  i  loro  pareri  sulla  importanza  alimentare  della  carne  vegetale! 

(3)  Grossolanamente  sofisticato  nelle  industrie  col  Solfuro  di  etile  detto  i  Essenza  di  tartufi  » . 

(4)  Cosi  li  chiamava  Brillat-Savarin. 

(5)  PoRPHYRio  Siriano  cosi  indicava  i  tartufi,  quod  sine  semine  provenirent  (V.  Bonnet,  La  truffe. 
Paris  1869,  pag.  92). 
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i   miracoli  della  natura!  (1),  ma  gli  agenti  principali  dello  sviluppo  delle 
piante. 

La  scienza  ha  sfrondato  le  antiche  leggende,  ha  ridotto-  grado  grado  i 
tartufi  e  gli  ipogei  in  genere  alla  pari  dei  funghi  da  cui  derivano,  ma  ha 
riconosciuto  in  questi  umili  esseri,  il  cui  ciclo  di  sviluppo  si  svolge  miste- 
riosamente nell'oscurità,  gli  indispensabili  e  potentissimi  ausiliari  della  vita 
dei  vegetali  superiori. 

(1)  Plinio,  loco  citato. 
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IsUtQlo  di  Fisiologia  della  R.  Università  di  Pisa 

diretto  dal  Prof.  V.  ADUGCO 


Acqua  e  nucleone  nei  muscoli  lìsci 

Nota  del  Dottore  AMILCARE  PANELLA 

Aiuto. 


Dà  quando  Siegfried  (1)  ottenne  pel  primo  l'acido  fosfocarnico  o  nucleoqe 
sotto  forma  di  carniferrina,  ricavandolo  dall'estratto  acquoso  di  muscoli 
striati  mediante  precipitazione  con  percloruro  di  ferro,  molte  furono  le 
indagini  dirette  a  stabilire  la  presenza  di  questa  sostanza  nei  diversi 
tessuti  dell'organismo  animale  ed  a  valutarne  le  varie  quantità. 

Siegfried  stesso  dimostrò  che  la  carniferrina  (a)  è  il  sale  di  ferro  del- 
l'acido fosfocarnico  e  che  è  un  composto  del  nucleone,  che  contiene  fosforo 
ed  azoto.  Dalla  carniferrina  si  ha  per  scissione  l'acido  carnico  (C^^H**^N'0^), 
e  si  può  togliere  ad  essa  il  fosforo  in  totalità  (S),  asportandolo  quale 
fosfato  di  bario  coU'acqua  di  barite  bollente.  La  carniferrina  non  è  cer- 
tamente una  mescolanza  di  acido  carnico  con  fosfato  di  ferro,  come  fu 
dimostrato  dallo  stesso  Siegfried  (2). 

Il  Siegfried  (28)  fissò  ancora  il  rapporto  tra  N  e  P  del  nucleone  come 
eguale  a  2,1  [N:P=:2,1|:  però,  in  ricerche  eseguite  su  muscoli  di  vitello 
neonato  (6)  questo  rapporto  scende  a  circa  1  e  tale  si  mantiene  anche  per 


(a)  La  composizione  della  carniferrina  è  la  seguente  : 

C    da  22,21     a    22,97  o/o 


H 

»      2,01 

»     3,;i5  » 

N 

»       5,45 

y>      6,03  » 

Ke 

»    28,35 

»     29,02» 

P 

»      1,84 

»      2,59  » 
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i  muscoli  di  toro  (29),  mentre  ha  un  valore  più  alto  nelle  determinazioni 
fatte  su  muscoli  di  cane  (10). 

Non  si  conosce  ancora  una  formula  determinata  dell'acido  fosfocarnico, 
che  senza  dubbio  deve  possedere  una  molecola  molto  complessa.  Si  cono- 
scono invece  i  quattro  gruppi  molecolari,  che  lo  costituiscono  e  che  sono: 
1®  l'acido  carnico;  2^  l'acido  carbonico;  3^  un  idrato  di  carbonio;  4®  l'acido 
succinico  e  l'acido  paralattico. 

Il  Kutscher  (3)  ha  espressa  l'opinione  che  il  precipitato  di  carniferrina 
ottenuto  dal  Siegfried,  sia  identico  a  quello  che  si  ha  precipitando  col 
metodo  di  Schmidt  (4)  e  Hofmeister  (5),  se  non  che  questo  dubbio  diffi- 
cilmente si  può  accogliere  in  quanto  che  nella  molecola  della  carniferrina 
non  si  trova  zolfo. 

Siegfried  (6)  ha  poi  sollevato  dubbi  sulla  unità  chimica  del  nucleone. 
Egli,  basandosi  sul  variabile  rapporto  fra  azoto  e  fosforo,  accertato  in 
analisi  di  carniferrine,  provenienti  da  muscoli  di  specie  diversa,  ne  deduce 
che  la  composizione  del  precipitato  nucleonico  oscilla  assai  più  di  quanto 
in  antecedenza  era  stato  stabilito.  Siegfried  perciò  pensa  alla  possibile 
esistenza  di  nucleoni  di  diversa  composizione,  oppure  che  il  nucleone,  in 
origine  di  composizione  uguale,  venga  modificato  nei  muscoH  dell'animale 
vivente  in  modo  da  sdoppiarsi  in  gruppi,  senza  però  che  se  ne  perda 
il  carattere  primo.  Avanza  anche  l'ipotesi  che  nel  precipitato  nucleonico 
siano  contenute  più  sostanze,  le  quali,  forse  durante  la  bollitura,  si  uni- 
scono nel  precipitato  di  carniferrina.  A  questo  riguardo  faccio  notare  che, 
anche  ammettendo  che  il  precipitato,  formatosi  coll'aggiungere  percloruro 
di  ferro,  sia  una  mescolanza  chimica  di  parecchi  corpi,  resta  sempre  il 
fatto  che  il  rapporto  tra  N  e  P  si  conserva  in  essa  costante  per  muscoli 
provenienti  da  animali  della  stessa  specie  e  forse  della  stessa  età.  Ciò 
parla  in  favore  di  una  composizione  eguale  del  precipitato  nelle  condi- 
zioni suaccennate.  La  composizione  di  esso  varierebbe  col  modificarsi  della 
specie  e  con  altre  condizioni,  le  quali  tuttora  ci  sfuggono  in  gran  parte. 
Stando  così  le  cose  mi  pare  che  il  valore  ed  il  significato  delle  ricerche 
sul  nucleone,  o,  se  si  vuole,  sul  precipitalo  prodotto  dal  percloruro  di 
ferro,  non  perdano  il  loro  interesse  (a). 

Se  si  vuole  rapidamente  accennare  alle  varie  ricerche  sino  ad  ora 
compiute  sul  nucleone,  si  può  dire  che  questa  sostanza  fu  studiala,  nei 
muscoli  striati,  oltre  che  dal  Siegfried  (i-2),  anche  da  Balke  e  Ide  (7),  dal 

(a)  Avendo  ottenuto  ormai  questo  preripilato  da  molti  organi  e  tessuti,  mi  propongo 
di  stabilire  nei  precipitati  di  varia  provenienza  i  rapporti  tra  N  e  P. 
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Mflller(8),  dal  Tarozzi  (9),  dal  Macleod(lO),  da  Benedicenti  ed  Oliare  (11), 
dal  Panella  (12-13),  dal  Bonanni  (14).  Fu  ricercata  in  varie  specie  di  latte 
dal  Siegfried  (15-16)  e  dal  Wittmaack  (17):  negli  estratti  di  organi  ed  in 
quello  di  carne  di  Kemmerick  da  Balke  e  Ide  (7):  nelle  orine  dal  Rock- 
wood  (18):  nel  tessuto  placentare  dal  Grandis  (19)  e  dallo  Sfameni  (20), 
che  la  ricercò  anche  nel  sangue  fetale:  nella  sostanza  nervosa  centrale 
dal  Panella  (21-22)  e  dallo  stesso  nel  sangue  (23)  e  nei  testicoli  del  cavallo 
e  dell'asino  (24-25):  nel  vitreo  e  nello  sperma  dal  Cavazzani  (26-27).  Il 
Krttger  (29)  si  occupò  dei  fenomeni  chimici  di  contatto  fra  pepsina  e 
tripsina  da  una  parte  ed   acido   fosfocarnico  dall'altra. 

« 
*    * 

Per  quanto  consta  a  me  e  come  risulta  dalla  letteratura  sull'argomento, 
che  spero  d'aver  raccolta  completa,  nessuna  ricerca  fu  fino  ad  ora  iniziata 
per  stabilire  la  possibile  presenza  e  la  quantità  di  acido  fosfocarnico  dei 
muscoli  lisci,  mentre  vari  sperimentatori  si  occuparono  di  tale  indagine 
nei  muscoli  striati,  normali  ed  in  condizioni  diverse. 

Perciò  il  consiglio  del  mio  Maestro  mi  fece  intraprendere  una  serie 
di  esperienze  in  proposito,  alle  quali  ho  aggiunta  la  ricerca  del  contenuto 
d'acqua  dei  muscoli  lisci.  Ciò  allo  scopo  primo  di  stabilire  la  quantità  di 
essa  e  poi  anche  per  poter  riferire  le  quantità  di  nucleone,  ottenute  dalla 
sostanza  fresca,  alla  sostanza  stessa  ridotta  a  secchezza. 

Per  essere  sicuro  di  agire  su  tessuto  muscolare  unicamente  liscio  ho 
scelto,  quale  materiale  d'indagine,  i  muscoli  retrattori  del  pene  ed  i  muscoli 
del  ventriglio  o  stomaco  muscolare  del  pollo  (a). 

1  cordoni  sospensori  o  retrattori  della  verga  costituiscono  il  miglior 
materiale,  che  siasi  sinora  usato  per  lo  studio  dei  muscoli  lisci  (42). 
Questi  muscoli,  di  colore  rosa  pallido,  esistono  nei  mammiferi  e  sono 
bene  sviluppati  nel  cavallo,  nell'asino,  nel  toro,  nel  bue  e  nel  cane,  mentre 
mancano  nell'uomo.  Essi  furono  studiati  nelle  loro  proprietà  fisiologiche 
dal  Sertoli  (30)  e  dal  De  Zilwa  (31).  I  due  muscoli  retrattori  della  verga 
originano  alla  faccia  inferiore  del  sacro,  formano  un  anello  sospensore 
intórno  all'estremità  terminale  del  retto  e  poi  si  prolungano,  addossati 
l'uno  all'altro  ed  intimamente  uniti,  sul  muscolo  bulbo-cavernoso,  del 
quale  seguono  il  rafe  mediano,  per  perdersi  nel  suo  tessuto  presso 
l'estremità  Hbera  del  pene  (32). 


(a)  I  retrattori  vennero  trattati  subito  dopo  macellato  Tanimale:  i  ventrij^li  appena  por- 
tati dal  mercato.  Di  cpiesli  ci  si  riferiva  che  erano  freschi  (e  ne  avevano  tutta  l'apparenza) 
giacchò  provenivano  da  polli  uccisi  poco  prima.  —  Intorno  a  questi  muscoli  vedi  :  Beaunis- 
Aducco,  Elementi  di  Fisiologia  umana  (42). 
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I  robustissimi  muscoli  del  ventriglio  del  pollo,  come  della  maggior 
parte  delle  altre  specie  di  uccelli  ed  in  particolar  modo  di  quelle  dome- 
stiche, sono  rossi,  in  numero  di  due,  l'uno  superiore  e  l'altro  inferiore, 
occupano  i  margini  dell'organo  ed  hanno  le  fibre  disposte  ad  anse,  che 
vanno  da  una  parte  all'altra  inserendosi  sopra  una  forte  aponeurosi 
madreperlacea  situata  contro  le  faccie  laterali  del  viscere  (33).  Questa 
muscolatura  è  liscia  (34).  Leydig  (35)  ammise  invece  trattarsi  di  un  tipo 
di  muscoli,  che  rappresentano  una  forma  di  passaggio  fra  fibre  liscie  e 
fibre  striate  ;  Gazin  (36)  trovò  soltanto  muscolatura  liscia.  Essa  differisce 
dagh  altri  muscoli  della  medesima  specie  per  il  suo  colore  marcatamente 
rosso.  Ricerche,  che  ho  fatte  in  proposito,  mi  permettono  di  affermare  che 
tale  colorazione  è  dovuta  alla  presenza  dell'emoglobina.  Infatti,  se  si 
distende  un  sottile  strato  di  questi  muscoli  tra  due  vetrini  portaoggetti 
e  si  osserva  allo  spettroscopio,  si  vedono  le  linee  di  assorbimento  carat- 
teristiche della  ossiemoglobina;  se  si  ripete  poi  l'osservazione  dopo 
un  certo  tempo,  si  avverte  l'unica  striscia  d'assorbimento  propria  della 
emoglobina  ridotta. 


* 
*    * 


Per  quanto  riguarda  ir  metodo  di  ricerca  da  me  seguito  in  queste 
esperienze,  rimando  il  lettore  a  ciò  che  ho  descritto  in  altre  mìe  inda- 
gini sul  nucleone  e  sul  contenuto  d'acqua  di  vari  tessuti  dell'organismo 
animale  (12-22-25). 

Volendo  riassumere  in  breve,  dirò  che,  per  ricercare  la  quantità  di 
acqua,  evaporavo  in  stufa  a  secco  mantenuta  a  1 10^  G.  A  questa  tempe- 
ratura arrivavo  sempre  gradatamente,  affine  di  evitare  qualunque  perdita 
della  sostanza.  Quindi   pesavo  ripetutamente  e  sino  a  peso  costante. 

Per  precipitare  il  nucleone  sotto  forma  di  carniferrina  liberava  il  liquido, 
ottenuto  da  due  digestioni  a  freddo  della  sostanza  e  da  una  estrazione  .a 
bagno-maria  a  50^-60^  G.,  dalle  sostanze  albuminose  e  dai  fosfati.  Otteneva 
il  primo  scopo  con  forte  e  prolungata  bollitura,  il  secondo  con  aggiunta 
di  soluzione  satura  di  cloruro  di  calcio  ed  alcalinizzando  fortemente  con 
ammoniaca.  Però,  siccome  l'estratto  acquoso,  tanto  dei  muscoli  retrattorì 
del  pene  come  di  quelli  del  ventriglio,  aveva  sempre  reazione  neutra, 
aggiungeva  una  prima  quantità  di  soluzione  di  cloruro  di  calcio,  durante 
la  bollitura  fatta  per  coagulare  le  sostanze  albuminose,  e  così  precipitava 
allora  anche  una  parte  dei  fosfati  e  riusciva  poi  più  facile  la  successiva 
filtrazione  del  hqnido.  In  seguito  ed  a  Hquido  freddo,  una  nuova  aggiunta 
di  cloruro  di  calcio  e  l'alcalinizzazione  con  ammoniaca  compievano  la  pre- 
cipitazione dei  fosfati.  Ottenuta  la  carniferrina  e  lavatala  per  decantazione 
sino  a  totale  scomparsa  dei  cloruri  ad  essa  commisti,  la  essiccava  a  105^  G., 
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ne  valutava  in  peso  la  quantità  ottenuta  ed  infine,  col  metodo  del  Kjeldahl, 
ne  dosava  Fazòto.  La  cifra  rappresentante  l'azoto,  moltiplicata  pel  fattore 
fisso  6,1237,  mi  dava  il  corrispondente  quantitativo  di  nucleone. 

RICERCHE  SUL  CONTENUTO   D'ACQUA 
Muscoli  retrattori  del  pene. 

Esperienza  I.  —  Vitello  dell'età  di  mesi  iO,  sano.  I  due  muscoli  hanno  aspetto  normale. 

Muscolo  reircUtore  destro.  —  Or.  6,2615  di  sostanza  contengono  gr.  4,9715  di  acqua  e 
quindi  danno  un  residuo  secco  di  gr.  1,2900. 

Muscolo  relraltore  sinistro.  —  Gr.  3,4670  di  sostanza  contengono  gr.  2,7744  di  acqua 
e  quindi  danno  un  residuo  secco  di  gr.  0,6926. 

Esperienza  II.  —  Vitello  dell'età  di  mesi  10,  sano.  I  due  muscoli  hanno  aspetto  normale. 

Muscolo  relrattore  destro.  —  Gr.  1,3169  di  sostanza  contengono  gr.  1,0309  di  acqua  e 
quindi  danno  un  residuo  secco  di  gr.  0,2860. 

Muscolo  retrattore  sinistro.  —  Gr.  0,7888  di  sostanza  contengono  gr.  0,6208  di  acqua  e 
quindi  danno  gr.  0,1680  di  residuo  secco. 

Esperienza  Ili.  —  Bue  dell'jetà  di  anni  3  e  mesi  6,  sano.  I  due  muscoli  hanno  aspetto 
normale. 

Muscolo  retrattore  destro.  —  Gr.  2,2641  di  sostanza  contengono  gr.  1,8144  di  acqua  e 
quindi  danno  gr.  0,4497  di  residuo  secco. 

Muscolo  retrattore  sinistro.  —  Gr.  3,9849  di  sostanza  contengono  gr.  3,3979  di  acqua  e 
quindi  danno  gr.  0,5870  di  residuo  secco. 

Esperienza  IV.  —  Bue  dell'età  di  anni  5,  sano.  I  due  muscoli  hanno  aspetto  normale. 

Muscolo  retrattore  destro.  —  Gr.  2,5830  di  sostanza  contengono  gr.  1 ,9950  di  acqua  e 
quindi  danno  gr.  0,5880  di  residuo  secco. 

Muscolo  retrattore  sinistro.  —  Gr.  2,4916  di  sostanza  contengono  gr.  1,9430  di  acqua  e 
quindi  danno  gr.  0,5486  di  residuo  secco. 

Esperienza  V.  —  Vitello  dell'età  di  mesi  11,  sano.  I  due  muscoli  hanno  aspetto  normale. 

Muscolo  retrattore  destro.  —  Gr.  1,5497  di  sostanza  contengono  gr.  1 ,2296  di  acqua  e 
quindi  danno  gr.  0,3201  di  residuo  secco. 

Muscolo  retrattore  sinistro.  —  Gr.  1,9027  di  sostanza  contengono  gr.  1,5127  di  acqua  e 
quindi  danno  gr.  0,3900  di  resìduo  secco. 

Le  cifre  singole  e  percentuali  e  medie  di  queste  cinque  esperienze  si 
trovano  raccolte  nelle  seguenti  tabelle  I,  II  e  III. 
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Tabella  I.  —  Contenuto  d'acqna  del  muscolo  retrattore  del  pene. 


A 

B 

C 

D 

E 

F 

G 

Acqua 
di  E 

H 

Residuo 

secco 

o/,diD 

gr. 

I 

Numero 

della 

esperienza 

Specie 
animale 

Età 
deirauimale 

Muscolo 

retraitore 

usato 

QuanUtàdiD 

messa 
ad  evaporare 

Residuo 
secco 
di  E 

r- 

Acqua 
o/o  di  D 

1 

Vitello 

Mesi  10 

i 

destro 
sinistro 

6,2615 

1,2900 
0,6926 

4,9715 
2,7744 

20,61 
19,98 

79,39 

3,4670 

80,02 

II 

Vitello 

Mesi  10 

1    destro 

1,3169 
0,7888 

0,2860 

1,0309 
0,6208 

21,72 

78,28 

'   sinistro 

0,1680 

21,30 

78,70 

III 

Bue 

Anni  3  Va  < 

)    destro 
1   sinistro 

2,2641 

,o;o 

1,8144 
3,3979 

19,87 
14,74 

80,13 

3,9849 

85,26 

IV 

Bue 

Anni   5 

1    destro 
^   sinistro 

2,5830 

0,5880 

1,9950 
1,9430 

22,77 
22,02 

77,23 

2,4916 

0,5486 

77,98 

V 

Vitello 

Mesi  11 

1    destro 

1,5497 

0,3201 
0,3900 

1,2296 
1,5127 

20,66 
~20,50~ 

79,34 

sinistro 

1,9027 

79,50 

Tabella  II.  —  Quantità  media  ®/o  di  residuo  secco  e  d'acqua 
nel  retrattore  destro  e  nel  sinistro. 

Muscolo 
destro  sÌDÌslro 

Residuo  secco  •/© gr.     21,12         19,70 

Acqua  % i      78,87         80,29 

Tabella  HI.  —  Quantità  meìdia  7o  dì  residuo  secco  e  d'acqua 
dei  muscoli  retrattori  del  pene.  ,. 

Residuo  secco  % gr.     20,41 

Acqua  «/^ i      79,58 


Muscoli  del  ventriglio  del  pollo. 

Esperienza  1.  —  Muscoli  presi  dai  venlrigli  di  Ire  polli  sani.  I  muscoli  hanno  aspello 
normale.  Gr.  2,8171  di  sostanza  contengono  gr.  2,1840  di  acqua  e  quindi  danno  gr.  0,6331 
di  residuo  secco. 

Esperienza  II.  —  Muscoli  presi  dai  venlrigli  di  Ire  polli  sani.  I  muscoli  hanno  aspetto 
normale.  Gr.  3,79i9  di  sostanza  contengono  gr.  2,9643  di  acqua  e  quindi  danno  gr.  0,8276 
di  residuo  secco. 

Esperienza  IH.  —  Muscoli  presi  dai  ventrigli  di  qualtro  polli  sani.  I  muscoli  hanno  aspetto 
normale.  Gr.  4,2800  di  sostanza  contengono  gr.  3,3460  di  acqua  e  quindi  danno  gr.  0,9340 
di  residuo  secco. 

Esperienza  IV.  —  Muscoli  presi  dai  venlrigli  di  quattro  polli  sani.  1  muscoli  hanno  aspetlo 
normale.  Gr.  3,3199  di  sostanza  contengono  gr.  2,5726  di  acqua  e  quindi  danno  gr.  0,7473  di 
residuo  secco. 

Esperienza  V.  —  Muscoli  presi  dai  ventrigli  di  quattro  polli  sani.  I  muscoli  hanno  aspetlo 
normale.  Gr.  1,9839  di  sostanza  contengono  gr.  1,5289  di  acqua  e  quindi  danno  gr.  0,4550 
di  residuo  secco. 
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Esperienza  VI.  — HascoH  presi  dai  ventrìgli  di  quattro  polli  sani.  I  muscoli  hanno  aspetto 
normale.  Gr.  1,6228  di  sostanza  contengono  gr.  1,2671  di  acqua  e  quindi  danno  gr.  0,3557 
di  residuo  secco. 

Le  cifre  singole,  percentuali  e  medie  di  queste  sei  esperienze  si  trovano 
raccolte  nelle  seguenti  tabelle  IV  e  V. 


Tabella  IV.  —  Gontenato  d'acqua  dei  mascoli  del  yentriglio  del 

poUo. 

A 

B 

C 

Residuo  secco 
di  B 
gr. 

D 

E 

P 

Numero 

della 
esperienza 

Qoantltà  di  mnscolo 

meisa 

ad  evaporare 

gr. 

Acqua  di  B 
gr. 

Residuo  secco 

•/.  di  B 

gr. 

Acqua  o/a  di  B 
gr. 

I 

2,8171 

0,6331 

2,1840. 

22,48 

77,52 

II 

3,7919 

0,8276 

2,9643                    21,83 

78,17 

ni 

4,2800 

0,9340 

3,3460 

21,83 

78,17 

IV 

3,3199 

0,7473 

2,5726         '           22,51 

77,49 

V 

1,9839 

0,4550 

1,5289 

22,94 

77,06 

VI 

1,6228 

0,3557 

1,2671 

21,92 

78,08 

Tabelijl  V.  —  Quantità  inedia  %  di  residuo  secco  e  d'acqua  dei  mnscoU  ' 
del  yentriglio  del  pollo. 

Residuo  secco  % gr.     22,25 

Acqua  % •      77,74 

RICERCHE  SUL  CONTENUTO   DI   NUCLEONE 
Muscoli  retrattori  del  pene. 

Esperienza  I.  —  Vitello  dell'età  di  mesi  10,  sano.  Muscoli  retrattori  di  aspetto  normale. 
Grammi  16  di  sostanza  danno  gr.  1,0011  di  carniferrìna;  gr.  0,4408  di  camiferrina  danno 
gr.  0^0035..di  azoto,  equivalenti  a  gr.  0,02143295  di  acido  fosfbcarnico. 

Esperienza  IL  — -  Bue  dell'età  di  anni  3  e  mesi  6  e  bue  dell'età  di  anni  2,  ambedue  sani. 
Muscoli  di  aspetto  normale.  Gr.  21 ,500  di  sostanza  danno  gr.  0,8082  di  camiferrina  ;  gr.  0,3630 
di  camiferrina  danno  gr.  0,00525  di  azoto,  equivalenti  a  gr.  0,032149425  di  acido  fosfocarnico. 

Esperienza  IIL  —  Bue  dell'età  di  anni  5,  sano.  Muscoli  retrattori  di  aspetto  normale. 
Gr.  25,500  di  sostanza  danno  gr.  1,5079  di  camiferrina;  gr.  0,7484  di  carniferrìna  danno 
gr.  0,007  di  azoto,  equivalenti  a  gr.  0,04286590  di  acido  fosfocamióo. 

Esperienza  IV.  —  Vitello  dell'età  di  mesi  11,  sano.  Muscoli  di  aspetto  normale.  Gr.  24  . 
di  sostanza  danno  gr.  1,8810  di  camiferrina;  gr.  0,9080  di  carniferrìna  danno  gr.  0,00595 
di  azoto,  equivalenti  a  gr.  0,036436015  di  acido  fosfocarnico. 
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Le  cifre  sìngole,  percentuali  e  medie  di  queste  quattro  esperienze  si 
trovano  raccolte  nelle  seguenti  tabelle  VI  e  VII. 


Tabella  VI.  —  Contenuto  di  nucleone  del  muscolo  retrattore  del  pene 

allo  stato 

fresco. 

A       1               B 

G 

D 

E                 F 

G 

H 

Numero    .             ^^^^ 

della 
espehensa  \          "*"»»'' 

Età 
dell'animale 

QuaoUtà 

di  muscolo 

nsaU 

QuantiU       QuanUlà«/o 

carnifJrrina          '^^  ^ 
oUenuta  da  D  1     di  azoto 

«rr.         1         gr. 

Nucleone 
di  E 

Nucleone  o/o 
di  D 

I                   Vitello 

Mesi  10 

16 

1,0011    1     0,7781 

0^477 

0,2981 

1 

li       1           Buoi 

1 

,       Anni  3  Va       i 
1         e  anni  2         i 

21,500 

0,8082    .     1,4462 

0,0715 
0,0863 

0,3329 

UI 

Bue 

Anni  5 

25,500 

i 
1,5079    i     0,9353 

0,3386 

IV 

Vitello 

Mesi  11 

24 

1,8810 

0,6552 

0,0754 

0,3145 

Tabella  VII.  —  Quantità  media  di  camiferrina,  di  N  ^/o  e  di  nucleone  ®/o 
nel  retrattore  fresco. 

Camiferrina  ottenuta gr.     1,2995 

Azoto  Vo  ^^^^^  camiferrina a       0,9537 

Nucleone  ^/^  di  muscolo d      0,3210 

Tutto  questo  riguarda  i  muscoli  retrattori  del  pene  allo  stato  fresco. 
Nella  sottostante  tabella  Vili,  è  riferita  la  quantità  d' acqua  propria 
della  sostanza  muscolare  di  ogni  esperienza  ed  è  calcolata  la  quantità  % 
di  nucleone,  che  spetta  alla  sostanza  stessa  ridotta  a  secchezza.  Nella 
tabella  IX  si  trovano  le  cifre  medie  ricavate  da  quelle  singole  esposte 
nella  tabella  Vili. 

Tabella  Vili.  —  Contenuto  di  nucleone  del  muscolo  retrattore  del  pene  allo  stato  secco. 


A 

Quantità 

di  muscolo 

usata 

gr. 

C 

D 

E 

F 

Residuo  secco 
0/,  di  B 

gr. 

G 

H 

Nucleone 
di  G 

gr. 

I 

Numero 

della 
esperienza 

Acqua 
di  B 

gr. 

di  B 
gr. 

Acquaio 
diB 

gr. 

Carniferrina 

ottenuu 

daB 

gr. 

Nucleone  % 
di  D 

gr- 

I 

16 

12,55 

3,44 

78,49 

21,51 

1,0011 
0,8082 
1,5079 

0,0477 
0,0715 

1,3866 

II 

21,500 

17,77 

3,72 
5,71 

82,69 
77,60 

17,31 

1,9220 

UI 

25,500 

19,78 

22,40 

0,0863 
0,0754 

1,5113 

IV 

24 

19,06 

4,98 

79,42 

20,58 

1,8810 

1,5294 
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Tabella  IX.  —  Cifre  medie'  delle  ricerche  del  nucleone  del  mniàQolo  ritrattare  del  pene 

allo  stato  secco. 


QaanUU  media 
di  muscolo  usata 

gr. 

Quantità  media 

di  acqua 

nel  muscolo  usato 

9J' 

Quantità  media    ' 

nei  muscolo  usato 
8T- 

Medili  Va 

del  nucleone 

nel  muscolo  secco 

21,75 

17,29 

4,45 

1,5873 

Mnscoli  del  ventriglio  del  pollo. 

Esperienza  I.  —  Muscoli  dei  ventrigli  di  due  polli  sani  e  ben  nutriti.  Muscoli  di  aspetto 
normale.  Gr.  36  di  sostanza  danno  gr.  1,6622  di  carniferrìna  ;  gr.  0,7223  dì  carniferrina 
danno  gr.  0,01540  di  azoto,  equivalenti  a  gr.  0,094304980  di  acido  fosfocarnico. 

Esperienza  II.  —  Muscoli  dei  ventrigli  di  quattro  polli  sani  e  ben  nutriti.  Muscoli  di  aspetto 
normale.  Gr.  40  di  sostanza  danno  gr.  1,7938  di  carniferrina;  gr.  0,9662  di  carniferrina 
danno  gr.  0,01890  di  azoto,  equivalenti  a  gr.  0,115737930  di  acido  fosfocarnico. 

Esperienza  III.  —  Muscoli  dei  ventrigli  di  quattro  polli  sani  e  ben  nutriti.  Muscoli  di 
aspetto  normale.  Grammi  43  di  sostanza  danno  gr.  1,0817  di  carniferrina;  gr.  0,3672  di 
carniferrina  danno  gr.  0,00735  di  azoto,,  equi  valenti  a  gr.  0,045009195  di  acido  fosfocarnico. 

Esperienza  IV.  —  Muscoli  dei  ventrigli,  di  quattro  polli  sani,  e  ben  nutriti.  Muscoli  di 
aspetto  normale.  Gr.  50  di  sostanza  danno  gr.  1,1257  di  carniferrina;  gr.  0,5382  di  carniferrina 
danno  gr.  0,01155  di  azoto,  equivalenti  a  gr.  0,070728735  di  acido  fosfocarnico. 

Esperienza  V.  —  Muscoli  dei  ventrigli  di  quattro  polli  sani  e  ben  nutriti.  Muscoli  di  aspetto 
normale.  Gr.  44  di  sostanza  danno  gr.  2,0062  di  carniferrina;  gr.  0,6079  di  carniferrina 
danno  gr.  0,01505  di  azoto,  equivalenti  a  gr.  0,092161685  di  acido  fosfocarnico. 

Le  cifre  singole,  percentuali  e  medie  di  queste  cinque  esperienze  sono 
raccolte  nelle  seguenti  tabelle  X  e  XI. 


Tabella  X.  —  Contenuto  di  nncleone  dei  muscoli  del  veiitriglio  del  pollo  allo  stato  fresco. 


A 

B 

C 

D 

E 

F 

Numero 

della 
esperìeuxa 

Quantità 

di 

muscolo  usata 

jrr. 

QuanUtà 

di  carnirerrina 

ottenuta  da  B 

Aioto  o/o  di  C 
JP*. 

Nucleone  di  G 

Nucleone  «/o  di  B 

l 

36 

1,6622 

2,1320 

0,2170 

0,6028 

II 

40 
43 

1,7938 

1,9561 
2,0016 

0,2148 

0,5371 

III 

1,0817 

0,1325 

0,3083 

IV 

50 

1,1257 

2,1460 
2,4757 

0,1479 

0,2958 

V 

44 

• 
2,0062 

0,3041 

• 

0,6912 
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Tabella  XI.  —  Quantità  media  di  carniferrina,  di  N  %  e  di  nacleone  */o 
nei  mnscoli  del  ventrìglio  fresco. 

Carniferrina  ottenuta .    gr.    1,5339 

Azoto  %  della  carniferrina •      2,1422 

Nucleone  ^/^  della  sostanza •       0,4870 

Questi  dati  riguardano  i  muscoli  del  ventriglio  allo  stato  fresco;  invece, 
nella  sottostante  tabella  XII,  è  riferita  la  quantità  di  acqua  propria  delia 
sostanza  muscolare  di  quattro  delle  esperienze  ed  è  calcolata  la  quan- 
tità %  di  nucleone  che  spetta  alla  sostanza  stessa  ridotta  a  secchezza. 
Nella  tabella  XIII  si  trovano  le  cifre  medie  ricavate  da  quelle  singole 
esposte  nella  tabella  XIL 

Tabella  XII.  —  Contenuto  di  nucleone  nei  mnscoli  del  ventriglio  del  pòUo  allo  stato  secco. 


A 

B 

C 

D 

E 

F 

G 

H 

I 

Numero 

della 
esperienn 

QuanliU 

di  muscolo 

usaU 

ffT. 

Acqua  di  B 

Residuo  secco 
diB 

Acqua 
o/o  di  B 

gr. 

Residuo 

secco 
o/o  di  B 

Carairerrina 

oUenoti 

daB 

Nucleone 
di  G 

Nucleone 
o/,diD 

gr. 

II 

40 
43 

31,26 

8,73 

78,17 

21,83 

1,7938 

0,2148 

2,4604 

ni 

33,32 

9,67 

77,49 

22,51 

1,0817 

0,1325 
0,1479 

1,3702 

IV 

50 

38,53 

11,47 

77,06 

22,94 

1,1257 

1,2894 

v 

44 

34,35 

9,64 

78,08 

21,92 

2,0062 

0,3041 

3,1545 

Tabella  XIII.  —  Quantità  media  di  nucleone  nei  muscoli  del  ventrìglio  allo  stato  secco. 


QuantiU  i 
di  muscolo   usata 

1       gr. 

44 


Ooantilì  media 

di  rcqua 

nel  muscolo  usato 

g': 

34,36 


Quantità  media 
di  residuo  secco 
nel  muscolo  usalo 

__  gr. 

9,87 


Media  o/o 

del  nucleone 

nel  muscolo  secco 

gr-_ . 

2,0686 


«1     « 


Risulta  anzitutto  dalle  mie  ricerche  che  Tacqua  è  contenuta  nei  muscoli 
lisci  da  me  esaminati  in  una  proporzione  media,  che  va  dal  77,74  %  nei 
muscoli  del  ventriglio  del  pollo  air80,29  %  ^^^  muscolo  retrattore  sinistro 
del  pene  di  bue.  La  differenza  media  fra  la  quantità  d'acqua  dei  muscoli 
del  ventriglio  e  quella  dei  muscoli  retrattori  è  di  gr,  1,84  %  a  favore  di 
questi  ultimi.  Risulta  ancora  che  Tacqua  è  costantemente  contenuta  in 
maggior  quantità  nel  muscolo  retrattore  sinistro  rispetto  al  destro,  con 
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una  differenza  media  in  più  di  gr.  1,4@  %  mentre  le  differenze  singole  del 
contenuto  d'acqua  fra  ogni  muscolo  sinistro  e  destro  non  mi  permettono  di 
formulare  per  ora  nessuna  legge  che  spieghi  le  differenze  stesse. 

La  quantità  d'acqua  dei  muscoli  lisci,  che  ho  studiati,  supera  quella  dei 
muscoli  striati.  A  questo  riguardo  il  Munk  (39)  afferma,  e  lo  Schultz  (40) 
accetta  quest'opinione,  che  i  muscoli  striati  sono  più  ricchi  (dall'I, 5  al  5  %) 
d'acqua  che  i  lisci.  Dalle  mie  ricerche  risulta  invece  che,  se  si  calcola  dì 
gr.  78,66  %  la  quantità  media  d'acqua  dei  muscoli  lisci  da  me  esaminati 
e  di  gr.  73  %  (da  gr.  72  a  75  %)  quella  degli  striati,  i  primi  vengono  a 
contenere  gr.  5,66  %  d'acqua  in  più  (42). 

I  risultati  delle  mie  ricerche  sull'acqua  dei  muscoli  del  ventriglio  del 
pollo  concordano  con  quelle  compiute  da  Bottazzi  e  Cappelli  (37-38). 

Infine  posso  dire  che  le  cifre  da  me  ottenute  pel  contenuto  d'acqua 
delle  due  specie  di  muscoli  lisci  che  ho  studiate,  si  avvicinano  a  quelle  del 
Ghittenden  citate  dall' Hoppe-Seyler  (41)  secondo  le  quali  i  muscoli  lisci 
del  Pedens  irradians  conterrebbero  acqua  in  una  proporzione  che  va  dal 
79,60  all'80,25  o/o. 

* 
*    * 

Se  consideriamo  ora  il  contenuto  nucleonico,  possiamo  anzitutto  affer- 
mare che  il  nucleone  è  un  componente  costante  e  normale  dei  muscoli 
lisci,  sui  quali  abbiamo  diretto  l'indagine.  E  possiamo  dire  anche  che,  tanto 
per  la  sostanza  fresca  come  per  quella  secca,  i  muscoli  del  ventriglio  del 
pollo  contengono  una  maggiore  quantità  di  acido  fosfocarnico  dei  retrat- 
tori della  verga  dei  bovini.  Le  differenze  medie  sono  di  gr.  0,1660  %  nei 
muscoli  freschi  e  di  gr.  0,4813  %  nei  muscoli  secchi,  ambedue  a  favore 
dei  muscoli. del  ventrigho.  Possiamo  ancora  osservare  che,  se  le  percen- 
tuali del  nucleone  dei  muscoli  retrattori  del  pene  differiscono  poco  l'una 
dall'altra,  quelle  dei  muscoli  del  ventriglio  presentano  invece  oscillazioni 
notevoli  comprese  fra  i  minimi  di  gr.  0,2958  %  (muscoli  freschi)  e  di 
gr.  1,2894  %  (muscoli  secchi)  ed  i  massimi  di  gr.  0,6912  %  (muscoli  freschi),  e 
di  gr.  3,1545  %  (muscoli  secchi).  Non  posso  per  ora  dare  alcuna  spiegazione 
di  questo  fatto,  che  formerà  oggetto  di  mie  indagini  successive. 

Se  si  pongono  a  confronto  le  quantità  percentuali  del  contenuto  nucleo- 
nico, due  ho  ottenute  da  questi  muscoli  lisci,  esse  risultano  non  lievemente 
maggiori  di  quelle  ricavate  dai  muscoli  striati.  Infatti,  dai  muscoli  schele- 
trici freschi  di  coniglio  e  di  cane,  sperimentando  subito  dopo  la  morte,  ho 
ottenuto  (8)  una  media  totale  di  gr.  0,2112  %  di  nucleone,  con  gr.  0,0368  % 
in  più  a  favore  dei  muscoli  di  coniglio.  La  differenza  quantitativa  fra  la 
percentuale  del  nucleone  dei  muscoli  Usci  e  quella  degli  striati  risulta 
ancora  maggiore  a  favore  dei  primi,  se  -si  raffrontano  le  cifre,  che  ho 
ottenute  dai  lisci,  con  quelle  del  Tarozzi  (9),  che  lavorò  su  muscoli  striati 
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di  cane,  e  eoa  quelle  di  Benedicenti  ed  Oliaro  (11),  che  sperimentarono 
su  quelli  di  coniglio.  Le  ricerche  di  questi  autori  diedero  complessivamente 
una  media  di  gr.  0,1693  %  di  acido  fosfocarnico.  E  le  differenze  aumentano 
ancora  più  se  si  paragonano  i  miei  dati  relativi  ai  muscoli  lisci  con  quelli 
del  Mtlller  (8)  pei  muscoli  striati  dell'adulto  (quantità  media  di  nucleone 
=  gr.  0,1531  %\  e  con  quelli  del  Siegfried  (15)  concernenti  i  muscoli  striati 
di  cane  (gr.  0,1426  %  in  media).  Se  mi  baso  sulle  mie  ricerche  sull'acido 
fosfocarnico  dei  muscoli  striati  e  dei  muscoli  lisci  allo  stato  fresco,  e  faccio 
le  differenze  fra  le  medie,  risultano  gr.  0,1098  %  di  contenuto  nucleonico  in 
favore  dei  muscoli  re  tra  Ito  ri,  gr.  0,2758  %  in  favore  dei  muscoli  del  ven- 
triglio e,  in  media  complessiva,  gr.  0,1928  %  in  più  di  acido  fosfocarnico 
nei  muscoli  lisci  che  nei  muscoli  striati. 

Mi  sembra  interessante  stabilire  ancora  se  esistano  differenze  nel  con- 
tenuto nucleonico  dei  due  muscoli  retrattori  del  pene  e  se  le  diverse  età 
e  la  castrazione  vi  abbiano  un'influenza.  Di  ciò  sto  occupandomi  con 
esperienze  che  ho  già  iniziate. 

* 

Riassumendo  in  breve,  si  possono  così  formulare  le  conclusioni  del 
presente  studio. 

I.  —  I  muscoli  lisci  sono  più  ricchi  d'acqua  degli  striati. 

II.  —  La  quantità  d'acqua  è  maggiore  nel  retrattore  del  pene  che 
nel  ventriglio  del  pollo. 

III.  —  Il  contenuto  acquoso  è  più  grande  nel  retrattore  sinistro  che 
nel  destro. 

IV.  —  L'acido  fosfocarnico  o  nucleone  è  un  componente  costante 
e  normale  dei  muscoli  Hsci. 

V.  —  I  muscoli  del  ventriglio  del  pollo  contengono  più  nucleone  che 
i  retrattori  del  pene  del  bue,  tanto  se  si  considerano  allo  stato  fresco 
come  se  ridotti  a  secchezza. 

VI.  —  Il  contenuto  nucleonico  dei  muscoli  retrattori  è  compreso  fra 
limiti  abbastanza  ristretti,  mentre  oscilla  notevolmente  quello  dei  muscoli 
del  ventriglio. 

VII.  —  I  muscoli  lisci  da  me  studiati  contengono  maggior  quantità 
di  nucleone  che  i  muscoli  striati,  nei  quali  fu  compiuta  la  stessa  ricerca. 


Pisa,  dicembre  1903. 
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islUato  ili  Clinica  metiici  generale  della  R.  Università  di  Parma 

diretto  dal  Prof.  A.  RIVA 


Sopirà  un  easo  di  tomoire  primitivo  della  eoda  del  paneireas 

Note  cliniche  del  Dott.  HARIO  VARANINI 

Assistente  —  Ex-Assistente  volontario  della  Clinica  medica  di  Torino. 


Particolarmente  interessante  ritengo  il  caso  di  cui  espongo  la  storia 
clinica,  i  risultati  di  alcune  ricerche  speciali  e  la  necroscopia,  perchè  mi 
pare,  da  questa  esposizione,  dimostrata  in  modo  evidente  la  importanza  di 
alcuni  fatti  e  di  alcune  ricerche  non  tenute  dai  più  fino  ad  oggi  nella 
dovuta  considerazione,  quantunque  la  loro  giusta  interpretazione  possa 
grandemente  illuminare  il  diagnostico  spesso  controverso  delle  affezioni 
del  pancreas. 

Se  alle  ricerche  cliniche  si  associano  ricerche  di  gabinetto  diligente- 
mente condotte  ed  opportunamente  valutate^  certamente  dovranno  assai 
diminuire,  anche  per  tali  affezioni,  quelle  difficoltà  diagnostiche  lamentate 
anche  in  un  lavoro  recentissimo  dal  Rubinato  (1),  il  quale,  a  dire  il  vero, 
nei  casi  che  descrive  tali  ricerche  ha  molto  scarsamente  od  imperfetta- 
mente praticate,  rendendo  così  molto  incerti  e  discutibili  i  risultati  a  cui 
giunge  colla  pubblicazione  delle  sue  osservazioni. 

Z....  Gaetano  di  anni  65,  mediatore,  da  San  Quirico  di  Trecasali.  Ere- 
ditarietà negativa.  Nell'infanzia  nulla  degno  di  nota.  A  ^  anni  febbre 
tifoide.  A  58  un'affezione  a  carico  della  pleura  di  destra,  che  durò  acu- 
tamente per  un  mese  circa  e  che  continuò  poi  in  forma  subacuta  per  sei 
mesi  circa.  Guarito  di  questa  ebbe  sovente  stipsi  ostinata  che  cedeva 
all'uso  di  purganti.  Talvolta  improvvisamente  capogiri  ed  obnubilamenti 
della  vista,  fenomeni  però  sempre  lievi  e  di  poca  durata. 


(1)  Rubinato  G.,  Contributo  allo  studio  clinico  ed  anato mo-patologico  dei  tumori  primitivi  del 
pancreas;  RivUta  critica  di  clinica  medica^  n.  46,  47,  48,  1903. 
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La  malattia  attuale  daterebbe  circa  dal  giugno  u.  s.  Si  sarebbe  iniziata 
con  un  senso  generale  di  prostrazione,  alla  quale  ben  presto  tennero  dietro 
disturbi  digestivi  caratterizzati  da  ripugnanza  ai  cibi  e  senso  di  peso  allo 
stomaco  che  si  protraeva  per  diverse  ore  dopo  la  ingestione  dei  cibi. 
Quest'ultimo  andò  sempre  aumentando  e  vi  si  aggiunse  poi  una  certa  dolo- 
rabilità in  corrispondenza  del  segmento  superiore  dell'addome,  la  quale  si 
faceva  più  intensa  nella  stazione  eretta  e  durante  la  deambulazione. 
Aggravandosi  questi  fatti  accompagnati  da  notevole  deperimento  nelle 
condizioni  generali  e  da  un  certo  grado  di  itterizia  ricoverò  in  questa  clinica 
medica  generale  il  16  novembre. 

Il  paziente  asserisce  che  la  dolorabilità  al  segmento  superiore  dell'ad- 
dome restò  sempre  allo  stato  d'indolenzimento,  non  raggiunse  mai  parti- 
colare stato  di  acutezza.  Nell'ultimo  mese  prima  dell'entrata  in  clinica,  era 
divenuto  piuttosto  stittico  e  soffriva  frequentemente  di  borborigmi  intesti- 
nali. Feci,  prima  che  la  cute  divenisse  itterica,  di  colorito  normale,  dopo 
invece  piuttosto  scolorite,  senza  diventare  biancastre.  Orine  brunastre  e 
con  schiuma  giallo-verdastra.  Non  ebbe  mai  edemi,  non  malattie  veneree 
né  sifilitiche;  fu  forte  bevitore  e  fumatore. 

Escime  €bieltivo:  Cute  di  tinta  itterica,  non  però  molto  intensa,  agli 
inguini  alcune  glandqle  grosse  come  un  pisello,  piuttosto  molli,  indolenti. 
Nulla  al  capo,  lingua  patinosa,  nulla  al  collo. 

Torace:  alquanto  svasato  nella  sua  parte  inferiore  per  un  forte  diva- 
ricamento, più  spiccato  a  destra,  delle  arcate  costali  libere  per  abnorme 
sviluppo  del  ventre.  Nulla  alla  palpazione  e  percussione,  all'ascoltazione 
murmurc  scarso,  aspro  e  superficiale  ovunque,  posteriormente  si  ascolta 
alla  base  di  destra  qualche  gruppetto  di  rantoli  a  piccole  bolle  piuttosto 
sonori. 

Cuore:  itto  al  quarto  spazio  intercostale  sulla  mammillare;  null'àltro 
degno  di  nota  tranne  un  lieve  soffio  sistolico  limitato  alla  punta.  Arterie 
periferiche  normah,  polso  regolare  per  ritmo,  un  poco  raro,  piuttosto 
piccolo. 

Addome:  generalmente  tumido,  ma  assai  più  spiccatamente  nei  quadranti 
superiori  e  destro;  leggiero  solco  all'altezza  dell'ombeUicale  trasversa;  cica- 
trice ombellicale  non  sporgente;  non  appariscente  la  rete  venosa  superfi- 
ciale. Fegato  molto  ingrandito,  sporge  tre  dita  trasverse  dall'arcata  costale. 
Margine  rotondeggiante,  irregolare,  duro  soprattutto  a  sinistra;  sulla  linea 
mediana  presenta  notevolissima  la  incisura;  lievemente  dolente  special- 
mente all'epigastrio;  non  si  palpa  la  cistifellea;  superficie  irregolare  con 
noduli  di  varia  grossezza,  due  evidentissimi  ai  lati  dell'appendice  ensi- 
forme. Milza  non  palpabile,  appare  poco  ingrossata  alla  percussione.  Nulla 
ai  quadranti  inferiori.  Stomaco  un  po' ampio,  arriva  all'ombellicale  trasversa; 
non  guazzamento. 
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Durante  la  degenza  in  Clitìit^,  dove  entrò  il  16  novembre,  il  paziente 
lamentò  sempre  dolori  che  assai  spesso  si  iniziavano  ai  quadranti  supe- 
riori e  si  diffondevano  all'addome,  coirandar  del  tempo  essi  divennero  più 
acuti  ed  assunsero  caratteri  particolari:  si  iniziavano  al  quadrante  superiore 
sinistro,  si  diffondevano  all'addome  e  si  irradiavano  all'arto  superiore  pure 
di  sinistra  così  che  si  dovette  ricorrere  ad  iniezioni  di  morfina  (27  novembre 
e  seguenti);  spesse  volte  si  notò  forte  meteorismo  e  l'alvo  fu  talvolta  chiuso 
per  cui  si  dovette  ricorrere  a  purganti.  L^'ittero  non  fu  mai  molto  intenso 
fuorché  negli  ultimi  due  giorni  di  vita  in  cui  divenne  intensissimo;  il 
polso  fu  sempre  piuttosto  raro;  la  temperatura  variò  tra  il  minimo  di  36® 
ed  il  massimo  di  38%2  (avutosi  una  volta  il  29  novembre)  ;  la  media  oscillò 
tra  il  36®  e  37®. 

La  obiettività  non  subì  modificazioni  degne  di  nota  dal  momento  dello 
ingresso.  Lo  stato  generale  andò  sempre  peggiorando,  la  prostrazione 
aumentando,  si  aggiunse  il  vomito  (insorto  il  28  novembre)  che  si  ripetè 
ad  intervalli,  senso  di  secchezza  alle  fauci,  il  polso  si  fece  filiforme  ed  il 
paziente  venne  a  morte  la  sera  dei  10  dicembre. 

Urine  .*  da  1250  a  800  cmc,  colorito  sempre  bruno,  reazione  acida,  peso 
specifico  da  1020  a  1024,  cloruri  scarsi,  solfati  normali,  fosfati  terrosi  abbon- 
danti, alcalini  assai  scarsi,  albume  talvolta  traccie,  glucosio  assente  costan- 
temente, urea  minimo  10  ^/oo,  massimo  22  ^/oo,  forte  reazione  dei  pigmenti 
biliari  fino  ad  Vs  di  diluzione.  Eliminati  questi  e  riportando  il  volume  pri- 
mitivo dell'urina  la  stria  limite  della  bìlina  visibile  direttamente  alla  dilu- 
zione del  doppio;  colla  lavatura  cloroformica  a  2  cm.  di  spessore  colla 
diluzione  a  Vio  e  una  volta  a  l  cm.  colla  diluzione  a  Vs.  Esame  microsco- 
pico: qualche  cilindro  jalino  con  cellule  renali  colorate  da  bilirubina, 
qualche  cellula  epiteliale  dell'uretra. 

Feci:  talvolta  formate,  talvolta  poltacee  o  diarroiche,  sempre  discreta- 
mente colorite  con  tinte  che  variarono  dal  verde  chiaro  (una  volta)  al 
marrone  chiaro,  coU'aspetto  di  feci  biliniche  (t),  stria  limite  della  sterco- 
bihna  visibile  a  Vioo  di  diluzione,  previa  lavatura  cloroformica,  ad  1  cm.  di 
spessore.  Esame  microscopico:  qualche  fibra  carnea  frammentata  non  dige- 
rita a  spigoh  netti  e  colorita  in  giallo,  numerosi  cristalli  aghiformi  di 
saponi.  Notevole  il  fatto  che  le  feci  raccolte  in  un  vaso  di  vetro  con  tappo 
smerigliato  e  lasciate  a  sé  per  un  certo  tempo  si  coloravano  nella  sola  super- 
ficie libera  con  una  leggiera  tinta  rosa  che  man  mano,  col  passare  del 


(1)  Questa  espressione  viene  usata  nella  Clinica  diretta  dal  prof.  Riva  ad  indicare  quelle  feci 
che,  quantunque  appena  emesse  siano  scolorite,  hanno  tale  contenuto  in  bilinogeno  da  colorirsi  spon- 
taneamente in  rossastro  alla  superfìcie  per  la  sola  esposizione  alKaria  ed  alla  luce,  ed  in  cui  Testra- 
zione  col  cloroformio  rileva  abbondante  la  presenza  dei  bilinogeno.  —  A.  Riva,  Semeiologia  del 
contenuto  urobilinico  deirintestino,  1896,  pag.  12. 


Digitized  by 


Google 


238  M.  VARANINI 


tempo,  andava  facendosi  marrone  sempre  più  scuro  e  fino  ad  uno  spessore 
di  un  centimetro  dalla  superficie  libera. 

Esame  del  contenuto  in  grassi  delle  feci  del  26  novembre:  Quantità 
circa  gr.  300.  Gr.  10  danno  gr.  1,7150  di  sostanza  secca  il  cui  estratto 
etereo  è  di  gr.  1,2377.  Di  questo  gr.  0,3739  sono  di  grasso  neutro,  acidi 
grassi,  colesterina  e  gr.  0,8638  di  acidi  grassi  dai  saponi.  Per  cui  il  12,37 
per  cento  della  sostanza  fresca  era  data  dai  grassi  totali,  dei  quali  1*8,63 
per  cento  era  dato  dai  saponi. 

I  saponi  rappresentavano  quindi  il  69,7  per  cento  delle  sostanze  grasse. 

Esame  del  contenuto  in  grassi  delle  feci  del  giorno  8  dicembre:  Quantità 
circa  30  grammi.  Grammi  28  portati  a  secco  danno  un  estratto  etereo  di 
gr.  6,2922.  Di  questi  grammi  5,7168  sono  di  grasso  neutro  -h  acidi  grassi 
-+-  colesterina  e  gr.  0,5754  di  acidi  grassi  dai  saponi.  Per  cui  il  22,47  per 
cento  della  sostanza  fresca  è  dato  dai  grassi  totali,  dei  quali  il  2,05  %  è 
dato  dai  saponi. 

I  saponi  quindi,  in  questo  nuovo  esame,  non  rappresentano  più  che 
il  9,14%  delle  sostanze  grasse. 

Esame  del  vomito:  liquido  biancastro,  filante,  con  rari  grumetti  di  color 
grigio  giallastro,  reazione  acida,  acido  cloridrico  libero  assente,  acido  lattico 
traccie.  Esame  microscopico:  qualche  granulo  di  amido  discretamente 
intaccato,  qualche  goccia  di  grasso,  scarsi  fiocchetti  di  muco. 


« 
*   * 


Data  l'anamnesi  e  la  obbiettività  nessun  dubbio,  mi  pare,  potesse  esi- 
stere intorno  alla  forma  che  aveva  invaso  il  parenchima  epatico,  né  intorno 
alla  natura  di  essa.  Bene  interpretando  i  fatti  che  risultavano  dall'esame 
della  storia  e  dell'ammalato,  il  trattarsi  di  forma  neoplastica  parve 
evidente,  come  evidente  il  fatto  che  questa  dovesse  essere  secondaria. 

È  intorno  al  meccanismo  della  stasi  biliare  (itterizia)  che  poteva  sorgere 
una  prima  questione. 

Il  paziente  era  non  fortemente,  ma  manifestamente  itterico,  le  urine 
erano  particolarmente  cariche  di  pigmenti  biliari  e  le  feci  non  bianco-grigie, 
non  perfettamente  scolorite  o  come  spesso  impropriamente  si  dice  a^co- 
lidie  (1),  ma  poco  colorite,  lo  stesso  ammalato  aveva  notato  il  fatto  tanto 
esso  era  evidente.  Un  ostacolo  quindi  avrebbe  dovuto  esistere  al  libero 
deflusso  della  bile,  e  solo  l'esame  delle  urine  e  delle  feci  avrebbe  potuto 
con  sufficiente  esattezza  indicarne  la  importanza  e  forse  la  sede. 


(1)  Sotto  questo  nome  con  le  feci  veramente  prive  di  sostanze  di  rifiuto  biliari  o  ahiliniche, 
furono  confuse  feci  contenenti  queste  sostanze  anche  in  quantità  normale  e  solo  scolorate  per  la  pre- 
senza in  esse  di  un  abnorme  quantità  di  grasso.  —  A.  Riva,  loc.  cit.  nota  %  pag.  11, 17.  —  L.  Zo.ta, 
Contributo  allo  studio  delle  dispepsie  per  il  grasso,  1898-99,  pag.  54. 
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Nelle  urine,  come  già  dissi,  erano  abbondanti  i  pigmenti  biliari,  ed, 
eliminati  questi,  evidentissima  la  stria  della  bilina  e  nelle  feci  pure 
intensissima  la  presenza  del  bilinogeno. 

Il  trovarsi  all'esame  delle  feci  il  bilinogeno  in  modo  così  copioso  (1) 
escludeva  subito  che  si  trattasse  di  un  ostacolo  completo  al  deflusso  della 
bilirubina  nelFintestino  (2),  perchè  evidentemente  si  avrebbero  avute  quelle 
che  da  noi  si  chiamano  propriamente  feci  abiliniche  (3)  e  con  tutta  proba- 
bilità si  sarebbe  anche  potuto  palpare  la  cistifellea  distesa  per  la  ritenzione 
quando  le  sue  pareti  ne  avessero  permesso  la  distensione. 

I  fatti  rilevati  essendo  poi  sempre  stati  identici  agli  esami  continui  e 
metodici  che  si  praticavano  delle  feci  si  poteva  escludere  che  detto  osta- 
colo fosse  parzialmente  del  coledoco  o  non  costante,  come  potrebbe  acca- 
dere per  compressione  dall'esterno,  perchè  le  variazioni  fra  ciascun  esame 
avrebbero  dovuto  essere  assai  maggiori:  nei  momenti  cioè  di  massima 
ritenzione  avrebbesi  dovuto  trovare  cistifellea  distesa  e  feci  acoliche,  fatti 
che  sarebbero  poi  scomparsi  o  diminuiti  di  assai  col  cessare  o  diminuire 
della  ritenzione. 

Esclusa  quindi,  dalla  evidenza  dei  fatti  valutati  alla  stregua  delle  con- 
clusioni a  cui  la  scuola  giunse  colle  numerose  ricerche  compiute  (V.  Biblio- 
grafia) la  occlusione  delle  ultime  vie  di  sbocco  della  bile,  escluso  cioè  il 
coledoco,  il  dotto  epatico  ed  il  cistico,  l'ostacolo  doveva  essere  più  in  alto, 
nei  tronchi  biliari  intraepatici,  alcuni  dei  quali  dovevano  essere  con  ogni 
probabilità  strozzati  dai  nodi  neoplasticì  che  avevano  invaso  il  parenchima. 
In  tal  caso  si  avrebbero  avute  zone  dove  la  bile  ristagnando  dava  i  feno- 
meni di  assorbimento,  mentre  un'altra  parte,  forse  la  più  abbondante, 
versandosi  fisiologicamente  nell'intestino  per  le  ultime  vie  perfettamente 
pervie,  dava  le  reazioni  così  evidenti  e  così  abbondanti  del  bilinogeno 
nelle  feci  e  nelle  urine  (4).  Qualcuno  potrà  forse  osservare  che  trattandosi 
di  neoplasia  grave,  si  potesse  in  questo  caso  avere  a  che  fare  con  una 


(1)  La  legge  che  aveva  già  enunciata  il  prof.  Riva  fin  dal  1894  è  nota:  i  Date  pari  condizioni  di 
ambiente,  specialmente  microbico,  la  quantità  della  bilina  che  si  forma  (nel  l'in  testi  no)  è  proporzionata 
alla  quantità  della  bile  che  vi  arriva  a.  —  A.  Riva,  Sulla  patogenesi  della  urobilinuria,  1894,  pag.  32. 

(2)  Dove,  come  Hopkins  e  Garrod  hanno  dimostrato,  si  scompone,  trasformandosi  in  bilinogeno, 
ed  è  sotto  questa  forma  che  si  elimina  per  le  urine  e  per  le  feci  e  si  assorbe  dairintestino.  — 
L.  ZoJA,  Sul  significato  clinico  delle  iperbilinie  ed  ipobilinie,  1898. 

(3)  Quelle  che  non  contengono  ne  bile  né  i  prodotti  della  bile,  quelle  che  sono  veramente  aco- 
liche. —  A.  Riva,  loc.  cit.  nota  2,  pag.  9. 

(4)  A  questo  proposito  parmi  opportuno  ricordare  la  teoria  cosi  detta  epatointestinale  emossa  e 
dimostrata  dal  prof.  Riva:  i  Dal  pigmento  biliare  si  forma  nell'intestino  il  bilinogeno,  il  quale  in  gran 
parte  si  elimina  con  le  feci  e  in  parte  è  portato  al  fegato  dalla  vena  porta  ;  e  dal  fegato  in  parte  passa 
alle  sovraepatiche  e,  entrato  nel  circolo  generale,  si  elimina  pel  rene,  in  parte  ritorna  alFintestino  colla 
bile;  nelle  feci  e  nelle  urine  si  trova  come  cromogeno  al  momento  della  emissione;  ma  ben  presto, 
per  azione  dell'aria  e  della  luce,  vi  si  trasforma  in  bilina.  —  A.  Riva,  loc.  cit.  nota  4,  e  L.  Zoja,  Alcune 
considerazioni  sulla  bilinogenesi,  1900,  pag.  4. 
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pleiocromia  biliare  da  emolisi  esagerata  (1)  «dovè  può  aversi  tale  ostacolo 
allo  scorrere  della  bile  da  determinarsi  una  itterizia  e  nello  stesso  tempo  la 
ricchezza  della  bile  in  bilirubina  esser  causa  della  iperbilinia  intestinale  »  (!2)y 
aversi  cioè  molto  forte  il  contenuto  bilinico  delle  feci  anche  se  fosse  stata 
scarsa  la  quantità  di  bile  che  si  versava  neirintestino. 

Tale  obbiezione,  che,  quantunque  il  fegato  mi  sembrasse  troppo  com- 
promesso per  spiegarla,  non  credo  di  escludere  completamente  non  avendo 
praticato  l'esame  del  sangue,  mi  pare  che  ad  ogni  modo  non  potrebbe 
modificare  sostanzialmente  le  conclusioni  a  cui  avevano  portato  le  ricerche 
del  contenuto  bilinico  delle  feci  e  delle  urine,  le  osservazioni  sulle  con- 
dizioni della  cistifellea  e  sul  grado  di  itterizia  che  presentava  l'ammalato, 
rimanendo  cioè,  a  mio  modo  di  vedere,  provata  in  sostanza  la  pervietà 
delle  ultime  vie  biliari  anche  in  tal  caso.  Solo  avrebbe  potuto,  il  trattarsi 
di  pleiocromia,  dare  una  eventuale  spiegazione  della  sovrabbondanza  del 
cromogeno  nelle  feci  e  di  conseguenza  nelle  urine,  rimanendo  ferma  per 
altro  la  ipotesi  della  pervietà  degli  sbocchi  terminali,  la  sola  via  attraverso 
la  quale  anche  questa  bile  sovraccarica  di  bilirubina  era  costretta  passare 
per  giungere  nell'intestino. 


Data  la  convinzione  che  la  forma  neoplastìca  del  fegato  fosse  secon- 
daria^  si  doveva  stabilire  dove  tale  affezione  poteva  aver  avuta  la  sua  sede 
primaria.  Tale  discussione  formò  oggetto  di  due  lezioni  chniche  che  il 
prof.  Riva  tenne  nei  giorni  26-28  novembre. 

Nessun  organo  richiamava  particolarmente  l'attenzione,  il  solo  stomaco 
moslravasi  alquanto  turbato  nelle  sue  funzioni  sia  per  quanto  si  appren- 
deva dall'anamnesi  (ripugnanza  al  cibo,  senso  di  peso,  ecc.),  sia  per  il 
reperto  obbiettivo  (solo  lieve  ectasia  gastrica,  l'esame  del  vomito  non  essendo 
in  vero  molto  concludente). 

Non  presentandosi  i  sintomi  tumultuosi,  e  spesso  suiBcienti  da  soli  a 
porre  la  diagnosi,  di  neoplasia  pilorica  o  della  piccola  curva,  essendo  in 
proposito  anche  la  obbiettività  negativa,  pareva  allora  solamente  probabile 
la  ipotesi, di  ulcera  cancerigna  che,  per  essere  impiantata  in  una  porzione 
indifferente  dello  stomaco  (parete  anteriore  o  posteriore  o  gran  cui  di  sacco), 
decorre  sovente  in  modo  subdolo  e  nel  silenzio  più  assoluto  dei  sintomi 
locali,  rivelandosi  spesso  solamente  per  i  sintomi  generali,  per  quelli  che 
dà  per  contiguità  cogli  organi  circostanti  o  per  diffusione  ai  bufatici,  e,  per 
essi,  ad  altri  organi  ed  ai  plessi  vicini. 


(1)  Micheli  F.  é  Donati  M.,  Sulle  proprietà   emolitiche  degli    estratti  di    organi    e   di    tumori 
maligni;  Riforma  medica,  n.  38;  Autoriassunti  e  riviste,  ecc.,  voi.  I,  n.  X,  n.  846. 

(2)  ZojA  L.,  loc.  cit.  noia  5.  pag.  2. 
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Anche  al  pancreas  però  dovevasi  rivolgere  Tattenzione  e  davvero  anche 
la  tanto  larga  e  tanto  discussa  sintomatologia  delle  affezioni  di  questo 
organo  mancava  affatto.  Non  glicosuria,  non  scialorrea,  non  accessi  dolorosi 
(prima  del  27  novembre),  non  tumore  palpabile,  ecc.,  si  avevano  solamente 
lievi  disturbi  a  carico  delFintestino  (stitichezza,  borborigmi,  meteorismo) 
sul  valore  dei  quali  è  inutile  fermarsi  lungamente. 

Dairesame  delle  feci  però  avrebbe  dovuto  venire  un  valido  aiuto  al 
diagnostico  (1). 

Già  alcuni  speciali  modi  di  comportarsi  di  queste  feci  furono  ricordati  : 
esse  erano  poco  colorite,  anzi  decisamente  scolorite,  quantunque  abbon- 
dante fosse  il  bilinogeno  che  rivelavasi  al  trattamento  cloroformico 
(feci  saponacee,  V.  nota  1,  pag.  238)  e  quel  particolare  modo  di  ricolorirsi 
quando  esse  erano  lasciate  a  sé  in  un  vaso  di  vetro  chiuso  (2). 

Trattavasi  qui  evidentemente  non  di  feci  acoliche,  non  abiliniche,  ma 
di  feci  saponacee,  ed  anche  il  reperto  microscopico  rilevava  la  scarsità  di 
gocciole  di  grasso  (3)  ed  una  particolare  abbondanza  di  cristalli  aciculari 
dei  saponi.  E  l'esame  chimico  delle  feci  (26  novembre)  per  la  eliminazione 
delle  sostanze  grasse  faceva  conoscere  come  questa  fosse  per  la  totalità 
dei  grassi  (grasso  neutro,  acidi  grassi  e  saponi)  lievemente  superiore  alla 
norma  (4)  a  vitto  mediocremente  grasso  e  di  questi  grassi  totali  una 
percentuale  molto  alta,  il  69,7  %  erano  saponificati  (5). 

Non  potè  vasi,  dato  tale  reperto  per  il  grasso  delle  feci  a  bile  presente 
nell'intestino,  pensare  ad  una  lesione  che  avesse  completamente  esclusa 
la  funzionalità  del  pancreas,  sia  meccanicamente  occludendo  il  wirsunghiano, 
sia  per  neoplasia  della  testa  (6)  ed  anche  in  tal  caso  adunque  se  tratta- 
vasi  di  una  affezione  di  tale  oliano  essa  avrebbe  dovuto  trovarsi  in  un 
punto  che  io  dirò  indifferente,  forse  la  coda  o  il  corpo,  in  modo  da  non 
impedirne  che  assai  limitatamente  la  escrezione. 

Fino  a  questo  momento  non  potevasi  quindi  porre,  relativamente  alla 

sede  primaria  dell'affezione,  che  la  diagnosi  di  probabilità  di  una  neoplasia 

in  un  punto  indifferente  o  dello  stomaco  o  del  pancreas. 

.    Dopo  il  26  novembre  sia  i  fenomeni  sintomatici,  sia  i  risultati  degli 

esami  andarono  modificandosi  portando  maggior  chiarezza  al  diagnostico. 

Comparvero  con  particolare  acutezza  gli  accessi  dolorosi  che  si  origi- 
navano al  quadrante  superiore  di  sinistra  e  si  diffondevano  a  tutto  l'addome, 


(1)  ZoJA  L.,  Sulla  diagnosi  dciroccliisione  del  dotto  coledoco  e  del  pancreatico,  1898. 

(2)  Riva  à.,  loc.  cit.  nota  4,  pag.  66,  e  L.  Zoja,  loc.  cit.  nota  3,  pag.  55. 

(3)  Escludendo  la  steatorrea.  —  L.  Zoja,  loc.  cit.  nota  11,  pag.  57. 

(4)  Zoja  L.,  loc.  cit.,  nota  11,  pag.  87. 

(5)  Zoja  L.,  loc.  cit  nota  11,  pag.  61  e  seg.,  e  pag.  89  e  cifipe  riferite  da  A.  Borri,  Sullo  condizioni 
del  dotto  pancreatico,  ecc.;  Cam,  alla  Ass,  med.  chir,  di  Pannai  seduta  10  luglio  1903. 

(6)  Zoja  L.,  Su  alcuni  criteri   per  la  diagnosi  di  tumore  della  testa  del  pancreas;   Polielinico^ 
1899,  voi.  Vl-lff. 
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irradiandosi  talvolta  all'arto  superiore  dello  stesso  lato  ed  assumendo  dal 
punto  di  vista  di  una  affezione  del  pancreas  una  non  lieve  importanza  (1). 

L'osservazione  delle  feci,  praticata  metodicamente  mentre  mantenne 
costante  i  risultati  per  ciò  che  riguarda  la  presenza  del  bilinogeno,  variò 
di  assai  per  ciò  che  riguarda  la  composizione  dei  grassi  eliminati.  Infatti 
gli  acidi  grassi  dai  saponi  che  prima  formavano  il  69,7  %  del  grasso  totale 
contenuto  nelle  feci  scesero  all'esame  dell'S  dicembre  al  9,14  %  (2). 

La  seconda  delle  supposizioni  già  poste  prima  del  26  novembre  trovava 
in  questi  reperti  la  sua  brillante  conferma.  Doveva  trattarsi  di  neoplasia 
di  un  punto  indifferente  del  pancreas,  la  coda  o  il  corpo,  che  prima  quando 
era  lirtìitato  non  portava  nessun  turbamento,  clinicamente  manifesto,  alla 
escrezione  e  quindi  nessuna  dispepsia  secondaria  da  grasso,  turbe  che 
divennero  invece  evidenti  agli  esami  successivi  delle  feci,  quando  diffon- 
dendosi la  invasione  neoplastica  a  maggior  parte  del  corpo  e  forse  impe- 
gnando anche  più  o  meno  largamente  parte  della  testa,  si  ebbero  i  segni  di 
diminuzione  e  quasi  di  esclusione  della  escrezione  pancreatica,  dimostrata 
dalla  diminuzione  così  manifesta  della  saponificazione. 

La  diagnosi  che  con  clinica  sicurezza  potevasi  porre  era  certamente  di  : 
Cancro  del  fegato  secondario  a  neoplasia  della  regione  della  coda  e  corpo 
del  pancreas,  con  stasi  nelle  vie  biliari  intraepatiche  per  compressione  da 
nodi  cancerigni  intraepatici. 


# 
*   i 


Riferisco,  per  brevità,  dal  protocollo  della  necroscopia  praticata  dal 
prof.  Gesaris  Demel,  soltanto  l'esame  delle  parti  che  più  direttamente  inte- 
ressano. Polmoni:  piccoli  nodi  neoplastici  grigio-rosei,  nettamente  distinti 
dal  parenchima.  Cavità  addominale:  Uquido  limpido,  trasparente,  ma  con 
intensa  colorazione  itterica;  epiploon  retratto  con  discreta  quantità  di 
grasso;  fegato  deborda  di  cinque  dita,  è  spìnto  a  sinistra  fino  a  toccare 
la  milza,  diaframma  è  spinto  fino  alla  quarta  costa  a  destra  e  alla  quinta 
a  sinistra.  Bile  densa  nerastra,  fluisce  liberamente.  Duodeno  con  catarro 
cronico  e  congestione  viva  della  mucosa.  Stomaco  ectasico  con  catarro 
cronico,  con  piccole  abrasioni  superficiali  a  tipo  emorragico. 

Pancreas  uniformemente  ingrossato  e  duro  specie  alla  coda,  mentre  la 
testa  presenta  struttura  acinosa  normale.  Coda  di  aspetto  neoplastico, 
avvicinandosi  alla  testa  riappare  la  struttura  acinosa.  La  coda,  oltreché 
indurita,  è  anche  deformata  da  una  rientranza  di  aspetto,  cicatriziale. 


(1)  ZoJA  L.,  loc.  cit.  nota  15,  e  A.  Oliari,  Sopra  un  caso  di  tumore  primitivo  della  testa  del 
pancreas,  1902,  pag.  10. 

(2)  La  quantità  assoluta  complessiva  del  grasso  eliminato  era  minore  per  la  minore  introduzione 
cogli  alimenti. 
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Fegato  enormemente  aumentato  di  volume,  bordo  arrotondato;  sul 
periepate  fioritura  neoplastica  color  giallo  roseo  alternata  da  parenchima 
verdastro  alla  superficie  del  taglio.  Nodi  neoplastici  con  necrosi  alla  parte 
centrale;  porta  con  un  coagulo  fibrinoso  facilmente  rimovibile;  cistifellea 
è  piccola  a  pareti  ispessite,  l'ispessimento  si  esagera  scendendo  verso  il 
dotto  cistico  che  è  notevolmente  compresso  da  una  filtrazione  a  tipo 
neoplastico  che  si  diffonde  anche  all'origine  dei  grossi  tronchi  biliari. 

Infiltrazione  neoplastica  dei  plessi  semilunari  di  atobo  i  lati. 

Diagnosi  anatomica:  Pachimeningite  fibrosa  adesiva.  Endocardite  ver- 
rucosa recente  della  mitrale.  Nodi  metastatici  multipli  nodulari  d'aspettò 
neoplastico  disseminati  in  ambedue  i  polmoni  con  trombosi  di  qualche 
ramo  terminale  della  polmonare.  Traccie  di  antica  pleurite  adesiva  a  destra. 
Tumor  cronico  di  milza.  Atrofia  e  degenerazione  parenchimatosa  dei  reni. 
Imponente  invasione  metastatica  carcinomatosa  del  fegato,  con  compres- 
sione dei  grossi  rami  biliari.  Cancro  primitivo  della  coda  del  pancreas  con 
infiltrazione  neoplastica  nei  plessi  solari. 

L'esame  microscopico  del  pancreas  fatto  sopra  di  un  preparato  favo- 
ritomi dalla  cortesia  del  prof.  Gesaris  Demel  dimostrò  trattarsi  di  un 
adeno-carcinoma.  In  questo  stesso  preparato  ho  anche  potuto  osservare 
come  gli  isolotti  di  Langerhans  sì  mostrassero  nel  loro  complesso  integri, 
noto  questo  per  incidenza,  data  la  importanza  che  oggi  si  dà  a  questi 
nella  patogenesi  della  glicosuria  (in  questo  caso  assente);  riserbandomi 
poi,  coi  preparati  che  potrò  fare  dai  pezzi  che  abbiamo  in  clinica,  di 
studiare  più  ampiamente  il  caso  anche  sotto  questo  punto  di  vista. 

♦ 

Quanto  ho  raccolto  intorno  a  questo  caso  parmi  oltremodo  dimostrativo 
dell'interesse  generale  che  hanno  in  ogni  caso  gli  esami  continui,  troppo 
spesso  ancora  trascurati,  delle  feci,  i  risultati  dei  quali  molte  volte  sono 
sufficienti  ad  illuminare  perfettamente  il  diagnostico. 

Nei  casi  particolari  poi,  in  cui  sono  sospette  lesioni  che  possono  alte- 
rare la  funzione  epatica  o  pancreatica  sia  per  alterazione  sostanziale  del 
tessuto  funzionante,  sia  per  occlusione  delle  vie  di  sbocco,  io  credo  che 
l'esame  metodico,  non  solo  delle  urine,  ma  anche  più  quello  delle  feci 
praticato  con  costanza  in  ogni  caso  e  seguendolo  durante  il  decorso  della 
malattia,  porterà  non  solamente  dimostrazioni  ancora  attese  sulla  pato- 
logia di  questi  organi  così  importanti  nell'economia;  ma  anche,  con  ogni 
probabilità,  l'ultima  parola  sulla  tanto  discussa  e  controversa  semeiologia 
del  pancreas. 

Parma,  31  dicembre  1903. 
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Prof.   IGNAZIO   FENOGLIO 

lunazione  patogena  dell' «  ftmoeba  coli» 

(Enterocolite  da  Amoeba  Coli) 


Nel  1890  stampai  un  lavoro  suirenterite  da  Amoeba  coli.  Prima  di  quel* 
l'epoca  pochi  furono  i  lavori  editi  su  tale  argomento;  d'allora  in  poi, 
moltiplicandosi  le  osservazioni,  se  ne  pubblicarono  parecchi;  lùa  i  vari 
osservatori  non  sono  ancora  riusciti  a  mettersi  d'accordo  nell'affermare  o 
nell'escludere  l'azione  patogena  delVAmo^a  coli.  Io  ebbi  in  questi  ultimi 
anni  opportunità  d'osservare  alcuni  altri  casi  nei  quali  quest'azione  pato- 
gena era  così  evidente  da  farmi  credere  necessario  di  tornare  ancora  su 
tale  argomento.  Prima  di  riferire  le  mie  osservazioni,  credo  opportuno 
dare  un  breve  riassunto  dei  lavori  più  importanti  finora  pubblicati. 

Fin  dal  1859  il  Lambì  a  Praga  aveva  osservato  nelle  feci  d'un  bambino 
di  due  anni,  afiTetto  da  dissenteria,  dei  corpuscoli  mobili  della  grandezza 
di  4-6  it*  aventi  tutti  l'apparenza  di  amebe. 

Nel  1870  il  Lewis  ed  il  Gunningham  scopersero  le  amebe  nelle  feci  di 
individui  affetti  da  colèra  e  da  altre  malattie.  Nel  1873  il  prof.  Loesch  di 
Pietroburgo  le  osservò  in  un  caso  d'enterocolite  ulcerosa;  egli  fu  il  primo  che 
diede  il  nome  d'Amoeba  coli  alle  amebe  riscontrate  nelle  feci  e  fu  pure  il 
primo  che  iniettò  nei  cani,  tanto  per  la  bocca,  quanto  per  il  retto,  le  deiezioni 
inquinate  da  Amoeòa  cól%  ottenendo  in  essi  un'enterocolite  ulcerativa,  con 
grande  quantità  d'amebe,  per  cui  ritenne  che  queste  fossero  la  causa  della 
dissenteria.  In  Italia,  il  primo  che  osservò  nelle  feci  le  amebe  e  che  le 
descrisse  fu  il  Grassi  nel  1882,  il  quale  scrisse  :  «  Queste  amebe  sono  fre- 
quenti a  Rovellasca,  a  Messina,  a  Milano  ed  a  Pavia  e  possono  trovarsi 
anche  nelle  feci  di  uomini  sani,  ma  non  mai  in  grande  numero.  jBsse  sono 
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molto  più  frequenti  e  più  abbondanti  in  individui  affetti  da  diarrea  dis- 
senterica. Esse  possono  essere  associate  o  non  ad  altri  protozoarii  paras- 
sitarli del  tubo  digestivo.  Nelle  feci  evacuate  24  ore  prima  esse  sono 
irriconoscibili  ». 

Egli  più  tardi  trovò  pure  le  amebe  nella  tifoide,  nel  colèra,  nella  pellagra, 
nella  diarrea  ab  ingestis^  ecc.  ;  ed  in  seguito  a  queste  nuove  osservazioni 
si  convinse  che  VAmoéba  coli  non  dovesse  avere  un  valore  patogeno. 

Dopo  il  Grassi  in  Italia  fu  il  Perroncito  che  trovò  le  amebe  in  un  caso 
di  rectite.  Ma  chi  appoggiò  pel  primo  le  idee  del  Grassi  sul  nessun  valore 
patogeno  deWAmoeba  coli  fu  il  Gunningham,  che  le  trovò,  tanto  in  individui 
affetti  da  colèra,  quanto  in  quelli  affetti  da  altre  malattie  intestinali. 

Da  quell'epoca  in  poi  le  osservazioni  si  sono  moltiplicate  in  Egitto, 
negli  Stati  Uniti,  in  Europa,  nell'Asia,  ecc.,  e  l'importanza  deWAmoeba  coli 
venne  appunto  dimostrata  dalle  numerose  pubblicazioni  che  si  successero 
da  quell'epoca  al  giorno  d'oggi. 

Sonnino  al  Cairo  trovò  pure  una  quantità  d'amebe  in  un  bambino 
affetto  da  dissenteria.  Il  Koch  fu  uno  dei  primi  a  considerare  le  amebe 
come  patogene  della  dissenteria,  avendo  avuto  opportunità,  nel  1883,  di 
sezionare  vari  cadaveri  d'individui  morti  per  dissenteria.  Viene  in  seguito 
il  Kartulis,  il  quale,  in  diverse  pubblicazioni,  diede  il  resoconto  delle  nume- 
rose osservazioni  da  lui  fatte.  Il  numero  delle  osservazioni  cosi  pubblicate 
è  di  650,  oltre  a  molti  altri  casi  di  lesioni  intestinali  in  cui  non  aveva 
riscontrato  amebe.  Fu  nella  sua  terza  pubblicazione,  fatta  nel  1887,  che 
riferisce  d'avere  osservato  amebe  negli  ascessi  epatici  dissenterici.  In 
seguito  a  tutte  le  sue  osservazioni,  sia  cliniche,  che  sugli  animali,  come 
pure  colturali,  venne  alla  conclusione  della  patogenità  dell'^lmoeba  coli. 
Alle  osservazioni  di  Kartulis  successero  quelle  di  Hlawa,  che  vennero  loro 
in  appoggio  per  riconoscere  VAmoeba  come  causa  della  dissenteria. 

Dopo  le  osservazioni  di  Kartulis  si  ebbero  in  Italia  quelle  di  Calan- 
druccio,  il  quale  negò  ogni  valore  patogeno  aìVAmoéba  coli,  che  anzi,  avendo 
egli  stesso  ingerito  delle  amebe  incistate,  riscontrò,  dopo  parecchi  giorni, 
nelle  sue  feci  delle  amebe,  senza  che  queste  gli  avessero  prodotto  il  minimo 
disturbo.  A  questo  proposito  però  il  Broido  fa  osservare  che  l'esperienza 
di  Calandruccio  non  prova  niente  di  più  di  quella  di  Peter  che  inghiottì 
delle  false  membrane  difteriche. 

Il  Massiutin  osservò  pure  cinque  casi  in  cui  riscontrò  amebe,  senza 
però  dare  ad  esse  un  valore  patogeno.  Osler  fu  il  primo  che,  dopo  il 
Kartulis,  trovò  amebe  nel  pus  d'un  ascesso  epatico  ed  in  seguito  alle  sue 
osservazioni,  concluse  per  l'azione  patogena  delle  amebe.  Seguirono  le 
osservazioni  di  Gouncilmann  e  Lafleur,  i  quali  riscontrarono  la  presenza 
delle  amebe,  tanto  nella  dissenteria,  quanto  negli  ascessi  epatici.  Goun- 
cilmann e  Lafleur,  parlando  della  dissenteria  amebica,  la  ritengono  come 
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una  malattia  specifica,  sia  dal  lato  eziologico,  che  dal  lato  clinico  ed 
anatomo-patologico.  Simon  e  Stengel  riscontrarono  VAmoeba  nella  di3sen- 
teria.  Io  la  riscontrai  nel  1890  in  un  caso  d'enterocolite  e  dovetti  attribuirle 
un  valore  patogeno.  Il  Pfeiffer  ed  il  Cahen  la  riscontrarono  nella  dissen- 
teria dei  bambini.  11  Nasse  la  riscontrò  in  un  caso  d'ascesso  epatico  da 
dissenteria.  Il  Maggiora,  in  una  epidemia  d'enterocolite  dissenterica  in  cui 
esaminò  le  feci  di  venti  individui,  potè  constatare  in  un  caso  solo  l'esistenssa 
di  un'unica  Anhoéba. 

Lutz  osservò  nel  Brasile  tre  casi  di  dissenteria  amebica  che  vorrebbe 
più  propriamente  denominare  enterite  con  deiezioni  mucose-sanguigne. 
Dock,  in  12  casi  trovò  amebe  nella  dissenteria  e  nell'ascesso  epatico; 
l'autore  non  conchiude  per  l'azione  patogena  di  esse,  ma  attribuisce  loro 
un  certo  valore  per  il  processo  ulcerativo  del  colon.  Eichberg  osservò  uq 
caso  con  ascesso  del  fegato  e  ulcerazioni  del  colon;  Kowacs  osservò  nella 
clinica  di  Nothnagel  due  casi  di  dissenteria  da  Afnoéba  e  conclude  per 
l'azione  patogena  della  Amoeba  capace  di  produrre  un'enterocolite.  Thayer 
e  Flexner  osservarono  un  caso  d'ascesso  del  fegato  contenente  amebe,  iì\ 
cui  l'anamnesi  non  accennava  a  dissenteria,  ma  solo  ad  ^na  Ic^iera 
diarrea;  cosi  Lobas  trovò  amebe  nell'epidemia  dissenterica  di  Sax^halin,  e 
Nasse  in  un  caso  d'ascesso  del  fegato  consecutivo  ad  una  infezione  dis- 
senterica avvenuta  nella  Florida.  Peyrot  e  Roger  pubblicarono  pure  un 
fatto  analogo.  Quincke  e  Roos  osservarono  due  casi  di  dissenteria  da 
amebe  ed  ammisero  tre  varietà  di  amebe:  1^  Amoeba  intestini  vulgand^ 
avente  4  /*  di  grandezza,  granulosa,  nori  patogena,  né  per  gli  uomini,  né  per 
i  gatti;  2^  Amoeba  coli  miiis^  patogena  solo  per  gli  uomini;  3^  Ajmoéba  coli 
Loesch  o  Amoeba  féUsy  della  grandezza  sino  a  25  m,  finamente  granulosa, 
patogena  p^r  gli  uomini  e  per  i  gatti,  causante  la  dissenterìa.  . 

Laveran,  in  dieci  casi  di  dissenteria,  solo  una  volta  trovò  VAmwiba  coli 
e  ritiene  che  le  amebe  abbiano  un  significato  etiologico  solo  nella  dissen- 
teria dei  tropici.  Schuberg,  esaminando  le  feci  d'individui  ai  quali  aveva 
somministrato  l'acqua  di  Garlsbad,  osservò  molte  amebe  e  conchiuse  che 
esse  sono  parassiti  molto  frequenti  nell'individuo  sano. 

Vivaldi,  in  un'epidemia  di  enterocolite  ulcerosa,  presentatasi  in  una 
frazione  suburbana  di  Padova,  osservò  in  venti  casi  la  presenza  costante 
di  amebe  e  concluse  col  dire  che  queste,  penetrate  nell'organismo  umano 
con  Tacqua,  non  fanno  che  modificare  l'ambiente  e  dare  patogenità  a 
microorganismi  abitualmente  innocui. 

Kruse  e  Pasquale  osservarono  50  casi  di  dissenteria,  in  40  dei  quali 
trovarono  le  amebe.  Essi  sono  di  parere  che  le  amebe  siano  patogene; 
anzi  ammettono  due  varietà  di  Amoeba  coli  per  il  loro  comportarsi,  tanto 
negli  uomini,  quanto  negli  animali  (gatti)  e  distinguono  perciò  VAmoeba 
coli  communÌ8  e  VAmoeba  coli  dysenterici;  ma  non  possono  stabilire  se  vi 
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siano  forme  di  passaggio  tra  queste  due  varietà.  Riscontrarono  pure  delle 
amebe  negli  ascessi  epatici  da  dissenteria;  dissero  però  che  alFazione  com- 
binata dei  batterli  e  delle  amebe  si  doveva  l'ascesso  epatico.  Trovarono 
pure,  tanto  in  Napoli,  che  in  Alessandria  d'Egitto,  le  amebe  nelle  proprie 
feci,  e  nelFEgitto,  su  35  individui  sani  esaminati,  trovarono  solo  2  volte 
le  amebe  nelle  feci.  Essi  sono  quindi  d'opinione  che  in  talune  regioni  le 
amebe  formino  una  parte  normale  innocua  delle  evacuazioni,  e  poterono 
constatare  che  quelle  amebe,  innocui  ospiti  del  canale  intestinale,  non  si 
distinguono  morfologicamente  da  quelle  della  dissenteria  ed  osservarono 
pure  che  le  amebe  delle  feci  normali  non  sono  patogene  pei  gatti.  Il  Kruse, 
a  quelli  che  ritengono  la  dissenteria  prodotta  da  altri  parassiti,  domanda 
perchè,  nella  dissenterìa  d'Egitto,  sono  cosi  costanti  le  amebe  e  soggiunge: 
^  Per  il  significato  patogeno  delle  amebe  parlano  ancora  i  risultati  concordi 
di  Koch,  Kartulis,  Gouncilmann  e  Lafleur,  Kov^acs,  Kruse  e  Pasquale,  i 
quali,  non  solo  trovarono  tali  parassiti  nell'intestino,  nelle  ulceri  superfi- 
ciali, ma  profondamente  nel  tessuto  della  sottomucosa  ed  in  certe  circo- 
stanze persino  nella  sierosa  peritoneale  e  sono  non  solo  meccanicamente 
trasportati  verso  il  fegato,  ma  ivi  possono  vegetare  ». 

Epstein,  su  25  casi  di  diarrea  con  monocercomonas,  ha  trovato  in 
5  bambini  amebe;  soggiunge  che  i  5  casi  non  si  differenziavano  da  quelli 
in  cui  si  era  constatato  solo  il  monocercomonas.  Piccardi  riscontrò  amebe 
nelle  sue  deiezioni  ed  in  quelle  di  un  individuo  affetto  da  enterite  catar- 
rale. Fece  delle  colture  in  agar.  Suppone  che  VAmoeba  del  Kartulis  sia  la 
causa  della  dissenteria  dei  paesi  caldi  e  che  le  altre  amebe  siano  innocui 
commensali  del  nostro  organismo. 

Il  Gasser,  su  153  casi  di  dissenteria,  trovò  in  circa  la  metà  di  essi 
VAmoeba  coli,  alla  quale  non  attribuì  alcuna  azione  patogena.  Boas,  par- 
landò  di  un'enterite  da  ilmoeba  coliy  conchiude  dicendo,  che  noi  conosciamo 
una  malattia  caratteristica  prodotta  dalla  Amoéba  cóli  e  che  presenta  sin- 
tomi peculiari,  tra  i  quali  sono  da  annoverarsi  la  straordinaria  ostinatezza 
con  cui  resiste  ai  rimedi,  la  qualità  delle  deiezioni,  ed  il  comportarsi  di 
queste  ultime  rispetto  ai  gatti,  nelle  iniezioni  cioè,  cui  questi  possono 
venir  sottoposti.  Da  ciò  deduce  la. necessità  di  esaminare  le  feci  in  tutti 
i  casi  d'enterite,  tanto  esotica,  come  indigena.  Wilson  riferisce  quattro  casi 
di  dissenteria  prodotta  da  Amoeba;  in  nessuno  di  detti  casi  potè  consta- 
tare i  sintomi  d'un  .ascesso  del  fegato.  In  tutti  i  casi  le  amebe  nelle  feci 
erano  abbondantissime. 

Faiardo,  nel  Brasile,  osservò  casi  di  dissenteria  prodotta  da  amebe. 
Locwod  riferisce  un  caso  di  dissenteria,  in  cui  fii  con  certezza  riconosciuta 
VAmoeba  coli  come  agente  specifico  dell'affezione. 

Casagrandi  e  Barbagallo,  in  una  nota  preliminare  nel  1895,  avendo  esa- 
minato le  feci  di  235  individui  tra  diarroici  e  dissenterici,  affermarono  che 
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VAmoéba  coli^  dal  punto  dì  vista  morfologico,  è  rappresentata  da  una  sola 
forma  di  amebe  e  non  da  tre  come  volevano  Quìncke  e  Roos,  e  che,  dal 
punto  di  vista  della  sua  azione,  non  era  lecito  distinguerla  in  due  forme, 
una  innocua,  l'altra  patogena  verso  i  gatti,  come  volevano  Kruse  e  Pasquale. 

Ogata  è  d'avviso  che  l'agente  della  dissenteria  del  Giappone  sia  un 
batterio,  il  BacilltM  dysenteriae  liquefaciens. 

Celli  e  Fiocca  non  ammettono  l'azione  patogena  deìVAmoéba  coli: 
V  perchè  non  in  tutti  i  casi  di  dissenteria  endemica,  epidemica  o  spora- 
dica sì  trovano  amebe;  2®  perchè,  inoculando  materie  fecali  e  culturali,  sì 
può  riprodurre  la  dissenteria  senza  amebe;  3°  perchè,  distruggendo  le 
amebe  col  calore,  ma  non  i  batterii,  né  i  loro  veleni,  sì  riproduce  egualmente 
la  dissenteria.  Osservarono  inoltre  che,  oltre  dilVAtnoeba  col%  sì  trovano 
nell'intestino  dei  sani  o  degli  ammalati  varie  specie  di  amebe  {gtMula^ 
còlonga,  unduians^  spinosa,  diaphana,  vermicularis,  reticularis,  arborescen^). 

Il  Celli,  trattando  della  biologia  delle  amebe,  si  esprìme  così:  «  Non 
basta  dimostrare  non  essere  VAmoéba  coli  la  causa  diretta  primaria,  essen- 
ziale della  dissenteria;  ma  si  deve,  ed  oggi  si  può  provare,  quale  sia  questa 
causa  d'un  morbo  che  è  così  terribile  pestilenza  dei  paesi  caldi.  Caduta 
l'ipotesi  amebica,  la  quale  ha  goduto  immeritata  fortuna  nel  tempo  che  si 
credeva  un'ameba  anche  la  causa  della  malaria,  restava  in  piedi  la  ipotesi 
batterica  >. 

Nell'anno  successivo  poi,  pubblicò  un  altro  lavora  ove  concluse  che  la 
dissenteria  era  dovuta  ad  una  varietà  di  BaciUum  coli,  che  egli  chiamò 
BaciUum  coli  dysentericum,  e  con  tale  microorganismo  potè  produrre  nei 
gatti  delle  alterazioni  identiche  a  quelle  che  si  producevano  colle  iniezioni 
dì  feci  contenenti  amebe.  Potrebbe  darsi  che  lo  stesso  risultato  si  otte- 
nesse nell'uomo;  ma  non  è  dimostrato  che  tutte  le  forme  dì  dissenteria  o 
di  enterocolite  riconoscano  per  causa  l'azione  di  tale  bacillo. 

F.  Manner,  osservò  in  un  individuo,  morto  in  seguito  a  dissenteria, 
amebe  nelle  feci,  nelle  ulceri  dell'intestino  crasso  e  nell'ascesso  del  fegato. 
Peyrot  e  Roger  apersero  un  ascesso  epatico  post-dissenterico  e  vi  trovarono 
abbondanti  amebe. 

Leahy  e  Carnow  riconoscono  nelle  amebe  l'elemento  causale  della 
dissenteria.  Zancarol  e  Babes  sono  contro  la  patogeneìtà  dell'^moe&a  coli. 

Casagrandi  e  Barbagallo  asserirono,  oltre  a  parecchie  altre  conside- 
razioni che  per  brevità  non  riporto,  che  VAnweba  cqU  non  è  patogena: 
€  P  Perchè  la  clinica  dimostra  che  le  amebe  non  si  trovano  in  tutte 
le  dissenterie,  aventi  ì  medesimi  caratteri  clinici,  nello  stesso  paese  e  nella 
stessa  epidemia;  che  esse  possono  scomparire  nel  corso  della  dissenteria 
in  un  dato  individuo;  che  esse  esistono  nei  sani  ove  non  producono  alcun 
disturbo;  che  esistono  nei  diarroici,  nei  quali  non  allungano,  non  abbreviano 
e  non  modificano  l'andamento  del  processo; 
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<  30  Perchè  l'esperimento  dimostra  che  le  Amoéba  coli  ingerite  (inci- 
state)  dall'uomo  sano,  si  sviluppano  nel  suo  intestino,  ma  non  vi  produ- 
cono alcun  disturbo,  che  esse  non  sono  necessarie  alla  genesi  di  un 
processo  dissenterico,  dal  momento  che  le  feci  dissenteriche  con  le  amebe 
uccise  sono  ancora  capaci  di  produrre  nei  gatti  una  forma  dissenterica, 
che  clinicamente  non  si  differenzia  da  quelle  provocate  dalle  feci,  in  cui 
le  amebe  non  sono  state  uccise  e  ciò,  sia  per  il  suo  andamento,  sia  per 
il  suo  esito  letale  in  capo  a  8-10  giorni  ; 

«  3**  Perchè  l'anatomia  patologica  dimostra  che  le  lesioni  prodotte 
nei  gatti  dalla  dissenteria  con  amebe,  sono  meno  gravi  di  quelle  prodotte 
dalla  dissenteria  senza  amebe  >. 

Concludono  poi  che  le  amebe  non  devono  essere  solo  semplici  nostri 
commensali,  ma  anche  degli  utili  commensali. 

A  conclusione  di  tutte  queste  osservazioni  dei  vari  autori  che  si  occu- 
parono delle  amebe,  parmi  che  si  possa  accettare  la  divisione  di  essi  in 
tre  gruppi  fatta  dal  Schuberg. 

Il  primo  di  questi  gruppi,  alla  cui  testa  stanno  Gunningham  e  Grassi, 
non  ammette  l'azione  patogena  delV Amoéba  coli. 

Il  secondo,  capitanato  da  Kartuhs,  ritiene  la  dissenteria  effetto  di  un 
processo  morboso  specifico  da  amebe. 

Il  terzo  prende  una  posizione  di  mezzo,  non  ascrivendo  alle  amebe  la 
capacità  di  produrre  determinate  malattie  dell'intestino,  ma  quella  sola  di 
aggravare,  colla  loro  presenza,  i  processi  morbosi  esistenti  ;  il  Loesch  è  di 
quest'ultima  opinione. 

Nel  congresso  di  Parigi  del  1900  comunicai  le  mie  osservazioni  e  cercai 
di  provare  l'azione  patogena  dell'^moeòa  coli.  Parecchi  furono  i  lavori  che 
comparvero  in  seguito  per  dimostrarne  l'azione  patogena,  basti  citare  i 
lavori  di  Jaeger,  Hoppe-Seyler,  Zorn,  Huber,  Vincent,  Broido,  ecc.,  per 
indicare  come  ancora  sia  viva  la  questione  circa  l'influenza  che  ha 
V Amoéba  coli  nel  produrre  lesioni  intestinali. 

Riferisco  un  po'  in  extenso  ciò  che  si  rileva  in  una  recensione  del 
Broido  sulla  dissenteria  da  Am4)€ba  col%  dalla  quale  appare  che,  tanto  il 
Jurgens  quanto  lo  Schaudinn,  trovarono  una  varietà  di  Amod)a  diversa 
dair^moe6a  coli  che,  per  loro,  sarebbe  la  sola  capace  di  produrre  la 
dissenteria. 

Jurgens  in  un  lavoro  recente  si  pronuncia  in  favore  dell'azione  patogena 
deW Amoéba  coli,  EgU  studiò  la  dissenteria  amebica  sopra  molti  soldati 
di  ritorno  dalla  Gina  ed  ha  potuto  paragonarla  alla  dissenteria  non 
importata. 

Gome  Harris,  Jurgens  ha  visto  le  amebe  conservare  la  loro  mobilità 
durante  parecchie  ore  e  nei  tubi  capillari  esse  conservano  la  loro  vitalità 
perfino  per  24-48  ore.  Si  possono  pure  trovare  nelle  deiezioni  fecaloidi  e 
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solide  a  condizione  di  diluire  queste  ultime  nel  siero  fisiologico.  Secondo 
la  descrizione  di  Jurgens  Tentoplasma  granuloso,  d'aspetto  vitreo,  filante  e 
vischioso,  contiene  un  nucleo  eccentrico  vescicoloso,  difficile  a  distinguere, 
ma  reso  più  netto  per  aggiunta  di  acido  acetico,  si  osserva  qualche  volta 
un  nucleolo.  Quanto  ai  vacuoli,  Jurgens,  d'accordo  con  Craig,  pensa  che 
questi  siano  forme  di  degenerazione;  ma  essi  non  ne  hanno  mai  osser- 
vato. Il  nucleo  non  diventa  netto  che  allorquando  YAmoéba  è  sul  punto 
di  morire;  l'endoplasma  e  l'ectoplasma  diventano  allora  meno  distinti  e 
VAmoéba  si  trasforma  a  poco  a  poco  in  un  disco  anisto.  Questo  fenomeno, 
già  visto  da  Kruse  e  Pasquale,  sarebbe  anche  una  forma  di  degenerazione. 
Jurgens  non  ha  mai  visto  moltiplicarsi  le  sue  amebe  fuori  dell'organismo. 

Schaudinn  trovò  nella  dissenteria  un'ameba  patogena  che,  secondo  lui, 
non  è  VAmoéba  cóli  descritta  sin  qui  ;  ma  una  varietà,  alla  quale,  a  causa 
della  sua  azione  disorganizzante  sui  tessuti,  egli  diede  il  nome  d'Amoéba 
istólUica^  che  sarebbe  quella  stessa  descritta  da  Jurgens. 

Si  sarebbero  dunque  sin  qui  confuse  sotto  il  nome  di  Afnoeba  coli  due 
varietà  rassomigliantesi  esternamente  nel  loro  stadio  vegetativo;  ma  aventi 
un  modo  di  sviluppo  si  differente  che  non  sarebbe  solo  il  caso  di  fame 
due  specie,  ma  due  famiglie  differenti.  UAmoeba  istolUica  si  riscontra  solo 
nella  dissenteria  tropicale:  essa  è  patogena  per  il  gatto  e,  tanto  lo  Schau- 
dinn quanto  il  Jurgens,  la  ritengono  come  il  vero  agente  della  dissenteria. 
La  distinzione  dell'endo-  e  dell'ectoplasma  non  diviene  netta  che  durante 
i  movimenti  del  parassita. 

Il  protoplasma  è  ialino,  poco  rifrangente;  il  nucleo  è  vescicoloso,  a 
membrana  limitante  netta  riempita  di  granulazioni  rifrangenti.  La  molti- 
plicazione si  fa  per  divisione  semplice  e  per  schizogonia  (con  formazione 
di  8  Amoebe  figlie).  Per  lo  studio  delle  forme  incistate  conviene  esaminare 
le  scariche  semi-solide  che  seguono  il  periodo  diarroico. 

L'entameba  istolitica  non  è  stata  veduta  da  Schaudinn  allo  stato  vivente 
che  in  5  casi  di  dissenteria  tropicale  ed  in  7  casi  della  stessa  dissenteria 
nelle  materie  secche  conservate  secondo  le  sue  indicazioni  ed  inviate  da 
Kartulis  e  Loos.  Vi  ha  una  differenza  essenziale  tra  la  forma  giovane 
deWAmoeba  coli  Loesch  e  VAmoéba  istolitica  Schaudinn. 

Nella  prima  il  pseudopodioplasma  è  debolmente  rifrangente  e  poco 
distinto  dal  resto,  nélVAmoéba  dissenterica  l'ectoplasma  è  nettissimo  ed  è 
più  rifrangente  che  l'endoplasma.  È  alla  sua  viscosità  che  VAmoéba  deve 
la  sua  proprietà  di  potersi  insinuare  e  penetrare  a  traverso  le  cellule  epi- 
teliari.  È  sopra  pezzi  provenienti  da  gatti  frescamente  infettati  che  si  può, 
durante  parecchie  ore,  vedere  le  Amoébe  insinuarsi  nelle  fessure  le  più  strette 
tra  le  cellule,  distaccare  queste  ultime  e  mettersi  a  loro  posto  come  l'ha 
descritto  Jurgens.  Il  nucleo  è  eccentrico,  difficilmente  distinto,  omogeneo, 
poco  rifrangente,  senza  membrana  acromatica. 
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La  colorazione  permette  di  riconoscere  differenze  di  struttura  in  modo 
da  stabilire  una  distinzione  assoluta  tra  le  due  amebe. 

Mentre  neìYAmoéba  coli  le  forme  cistiche  si  osservano  con  una  facilità 
rimarchevole,  non  è  punto  così  deìYAfnoeba  istolUica  la  quale  è  di  picco- 
lissime dimensioni  (3-7  m)  e  non  diventa  incistata  che  al  momento  ove  le 
condizioni  d'esistenza  diventano  sfavorevoli  alla  forma  libera  del  parassita; 
cioè  a  dire  al  principio  della  guarigione.  Queste  forme  incistate  servono 
alla  nuova  infezione,  perchè,  introducendole  con  un'emulsione  nello  stomaco 
dei  gatti,  Fautore  ha  provocato  i  sintomi  e  le  lesioni  della  dissenteria  tipica. 

Da  questa  rapida  rassegna  emerge  chiaramente  quanta  disparità  di 
opinioni  regni  su  questo  argomento,  disparità  che  deriva  da  una  serie  di 
cause  diverse,  cioè  dai  luoghi  in  cui  si  fecero  le  osservazioni,  dalla  con- 
comitanza di  batterli  con  le  amebe,  ed  anche  dalla  mancanza  d'animali 
ricettivi  in  modo  specifico  per  tale  malattia  e  d'un  terreno  culturale  adatto. 

Infatti  per  accertare  l'azione  patogena  delle  amebe,  i  vari  osservatori 
si  rivolsero  alle  iniezioni  negli  animali  di  materiale  dissenterico,  tanto*  per 
la  via  della  bocca,  quanto  per  quella  del  retto.  Per  la  via  del  retto  s'intro- 
dusse il  materiale  dissenterico  col  mezzo  d'un  tubo  di  Nelaton  e  di  una 
pompa,  e,  onde  evitare  la  fuoriuscita  di  esso,  taluni  cucirono  il  retto,  altri 
introdussero  nel  retto  un  batuffolo  di  cotone  sterilizzato,  il  quale  ne  occlu- 
desse l'apertura.  Gasagrandi  e  Barbagallo  procedevano  all'iniezione  dopo 
una  lavatura  del  crasso  e  zaffando  l'ano  con  batuffoli  di  cotone  sterilizzato. 

Gli  animali  di  esperimento  furono  il  cane,  la  scimmia,  il  coniglio,  il 
pollo,  la  cavia,  il  gatto.  Il  primo  che  iniettò  nel  cane  feci  di  amebe  fu  il 
Loesch:  seguirono  poi  Kartulis  che  fece  le  iniezioni  nei  gatti;  Hlawache 
le  fece  nei  gatti  e  nei  cani.  Kruse  e  Pasquale  le  fecero  nei  gatti,  e  su 
16  casi  ottennero  in  8  dissenteria. 

Essi  iniettarono  7  volte  nel  retto  pus  proveniente  da  ascesso  del  fegato 
ed  in  3  casi,  in  cui  il  pus  non  conteneva  batterli,  ebbero  dissenteria.  Essi 
opinano  che  tali  esperimenti  siano  decisivi,  poiché  il  materiale  che  servì 
allo  scopo  poteva  considerarsi  come  una  coltura  pura  di  amebe. 

Kruse  dice  non  essere  improbabile  che  vi  esistano  Amoebe  coli  non 
patogene  per  i  gatti,  le  quali  in  certe  circostanze  possono  produrre  e 
mantenere  processi  tjronici  negli  uomini  (diarrea  cronica). 

Un  importante  risultato  ottenne  il  Roos  :  egli,  iniettando  feci  contenenti 
Amod)e  coli  Loesch  s.  felis^  su  15  gatti,  provocò  la  dissenteria  in  8;  3  mori- 
rono per  altre  cause,  4  rimasero  sani;  infettando  poi  8  gatti  con  Amoeba 
coli  mitis  o  Amoeba  coli  intestini  vidgariSy  in  nessuno  di  essi  notò  dissen- 
teria e  due  gatti,  in  cui  iniettò  feci  diarroiche  senza  amebe,  rimasero  sani. 

Howacs,  oltre  alle  iniezioni  coi  clisteri  di  materiale  contenente  amebe, 
ricorse  anche  alla  laparatomia,  introducendo  il  materiale  attraverso  le  pareti 
intestinali.   Manner   fece  pure  nei  gatti  delle  iniezioni  ed  ebbe  risultato 
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positivo.  Roemer  potè,  con  feci  dissenteriche  di  ammalati  di  dissenteria 
dei  tropici,  produrre  due  volte  nei  gatti  una  tipica  dissenteria,  con  abbon- 
dante escrezione  d'amebe.  Anche  nel  cane  si  ebbe  qualche  risultato,  ma 
negli  altri  animali  non  se  ne  ebbe  alcuno,  eccezione  fatta,  come  già  si 
disse,  dei  gatti,  i  quali  sembrano  appunto  essere  gli  animali  più  adatti 
per  tali. esperimenti. 

10  ebbi  opportunità  di  osservare  due  cani,  che,  per  parecchie  volte  ed 
a  giorni  diversi,  si  erano  nutriti  di  materie  fecali  contenenti  numerose 
amebe,  i  quali  non  riportarono  il  benché  minimo  danno  dall'ingestione 
di  tali  feci,  che  anzi  nelle  loro  feci  non  riscontrai  nemmeno  amebe.  Cosi 
nella  mia  clinica  pure  si  tentarono  sui  gatti  le  iniezioni  di  feci  ricche  di 
amebe,  ripetendo  per  parecchie  volte  le  iniezioni;  ma  da  queste  non  ebbi 
il  minimo  risultato,  continuando  i  gatti  a  trovarsi  sani  come  prima  delle 
iniezioni. 

Le  iniezioni  però  lasciano  quasi  sempre  dubbiosa  la  mente  degli  osser- 
vatori, non  potendosi  iniettare  colle  feci  sole  amebe;  ma  iniettandosi  quasi 
sempre  anche  batterii,  la  cui  innocuità  non  è  dimostrata;  motivo  per  cui 
può  nascere  ed  avvalorarsi  il  sospetto  che  le  lesioni  arrecate  agli  animali 
possano  essere  date  dai  batterii  anziché  dalle  amebe,  od  anche  dall'azione 
combinata  di  ambedue  questi  agenti.  Kartulis  ricorse  alle  iniezioni  di  pus 
sterile  contenente  amebe,  estratto  dagli  ascessi  del  fegato.  Sembrava  che 
in  questo  caso  e  con  tali  esperimenti  la  questione  fosse  risolta,  poiché  le 
amebe  si  trovavano  isolate  ;  ma  ben  presto  sorsero  pure  delle  obbiezioni, 
sia  per  il  fatto  che  è  difficilmente  supponibile  un  pus  sterile,  e  sia  ancora 
per  il  fatto  che  nel  pus  vi  potevano  essere  slati  in  precedenza  batterii,  i 
quaU,  benché  distrutti,  vi  avessero  lasciato  delle  tossine,  da  sé  sole  capaci 
a  produrre  la  dissenteria. 

Hlava,  Harris,  Jurgens,  per  assicurarsi  che  la  produzione  delle  ulceri, 
nei  casi  di  dissenteria  da  amebe,  non  era  dipendente  dai  batterii  o  dalle 
loro  tossine,  fecero  delle  colture  di  detti  batterii  ed  iniettarono  le  loro 
tossine  senza  ottenere  alcun  risultato  circa  la  produzione  di  ulceri. 

11  non  avere  poi  riscontrato  in  tutti  gli  ascessi  la  presenza  delle  amebe, 
ma  bensì  la  presenza  di  batterii,  fece  sorgere  l'opinione  che  gli  ascessi 
potessero  essere  determinati  dai  batterii,  anziché  dalle  amebe;  tanto  più 
che  queste  incorporano  nel  loro  organismo  una  certa  quantità  di  batterii. 
Parecchi  autori  perciò  ammisero  che  gli  ascessi  del  fegato  potevano  essere 
prodotti  dalla  presenza  dei  batterii  e  dalle  amebe  unite  insieme. 

Notisi  poi  anche  il  fatto  che,  iniettando  una  coltura  pura  entro  l'inte- 
stino, in  cui  sempre  si  trovano  molti  batterii,  non  dovrebbe  essere  tanto 
facile,  come  fanno  notare  alcuni  autori,  il  dire  che  siano  solo  le  amebe  che 
hanno  prodotto  la  dissenteria,  piuttostochè  l'ammettere  che  l'associazione 
di  esse  coi  batterii  sia  una  causa  propizia  per  determinarla.  Se  poi  nel 
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pus  si  trovassero  delle  amebe  incistate,  è  certo  che  queste,  introdotte  negli 
animali  per  la  via  della  bocca,  potrebbero  dare  alterazioni  intestinali, 
poiché  sembra  che  le  amebe  incistate  non  muoiano  subito  nello  stomaco; 
diffattì  abbiamo  visto  che  il  Galandruccio,  avendo  ingoiato  amebe  incistate, 
riscontrò  amebe  nelle  proprie  feci. 

Non  potendo  le  iniezioni  negli  animali  e  l'esperimento  nell'uomo  dare 
la  prova  positiva  della  patogenità  delle  amebe,  era  ben  naturale  che  si 
dovesse  ricorrere  alle  colture.  A  tale  scopo  si  adoperarono  varii  mezzi  di 
coltura,  intenti  solo  alla  moltiplicazione  delle  amebe  senza  il  contempo- 
raneo sviluppo  dei  batterli.  Fu  primo  il  Kartulis  che  la  tentò  servendosi 
a  tale  scopo  di  decotto  di  paglia,  poi  altri  usarono  il  decotto  di  fieno  ed 
agar;  altri  ancora  infuso  di  sterco  di  cavallo  ai  quali  si  aggiunsero  peptone, 
siero  di  sangue,  brodo,  ecc.  Il  Miller  usò  l'infuso  di  canape  ed  ultimamente 
Celli  e  Fiocca  provarono  il  fucu8  crispua  al  5  %  alcalinizzato  con  carbonato 
di  sodio  sterilizzato  nella  stufa  a  vapore.  Io  tentai  la  coltura  unendo  solo 
alle  feci  una  soluzione  sterilizzata  di  cloruro  di  sodio  al  0,75%  ed  espo- 
nendo tali  feci  alla  temperatura  di  37^  nel  termostato;  ma  non  ebbi  alcun 
risultato  ;  tentai  poi  il  decotto  di  paglia  e  di  fieno  coU'agar,  l'agar  semplice, 
WfwMs  crispus;  ma  nemmeno  da  questi  non  ottenni  alcun  risultato  positivo. 

Dall'osservazione  poi  della  maggior  parte  degli  autori  risulta  che  tutti 
questi  mezzi  di  coltura  non  sono  adatti  per  VAmod>a  coli  e  che  nel  decotto 
di  paglia  si  sviluppano  le  amebe  della  paglia.  Sembra  pure  che  le  colture 
del  Celli  e  del  Fiocca  non  siano  assolutamente  concludenti,  perchè  lasciano 
il  dubbio  che  le  amebe  coltivate  non  appartengano  dlVAnioéba  coli,  ma  ad 
altre  varietà  d'amebe  che  eventualmente  si  potevano  trovare  nell'intestino. 

Casagrandi  e  Barbagallo,  in  un  lavoro  sulla  coltivazione  delle  amebe, 
conchiusero  che  le  amebe  parassite,  tratte  dalle  feci,  non  si  sviluppano 
nelle  colture  e  che  nelle  stesse  invece  si  sviluppano  amebe  abituate  a 
vivere  in  vita  libera,  fornite  di  un  vacuolo  contrattile  e  di  una  cisti 
mononucleata. 

Resa  perciò  impossibile  per  ora  quella  prova  che,  secondo  l'indirizzo 
odierno,  dovrebbe  ritenersi  la  sola  sicura  ed  indiscutibile,  quale  quella 
della  coltura  e  della  riproduzione  della  malattia  negli  animali,  non  rimane 
che  la  prova  clinica  e  terapeutica. 

Nella  rapida  rassegna  da  me  fatta  dei  lavori  pubblicati  snWAmoéba 
coli,  già  accennai  brevemente  ai  casi  clinici  pubblicati  dai  diversi  autori; 
a  questi  debbo  ora  aggiungere  i  miei  che,  come  dissi,  mi  sembrano  assai 
concludenti. 

I  casi  da  me  osservati  dal  1890  in  qua  furono  piti  di  venti.  Troppo 
lungo  ed  inutile  sarebbe  il  riferire  qui  tutte  le  storie  cliniche  degli  ammalati 
da  me  osservati  nella  clinica  e  di  quelli  venuti  da  me  a  consulto,  e  perciò 
preferisco  riportare  solo  alcune  storie,  le  quali  rispecchiano,  nelle  maggiori 
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sue  linee,  il  quadro  clinico  che  si  presenta  in  tutti  i  casi  d'enterocolite.  In 
nessun  caso  ebbi  a  verificare  ascessi  del  fegato,  come  non  mi  occorse  alcun 
decesso  per  tale  malattia. 

Caso  I.  —  Ragazza  di  22  anni,  di  professione  domestica,  nata  e  domi- 
ciliata in  Serrentì,  provincia  di  Cagliari,  entrata  in  clinica  li  8  gennaio 
1890.  Mestruata  a  14  anni,  ebbe  sempre  mestruazione  irregolare  e  da 
parecchi  mesi  questa  è  mancante. 

Racconta  d'avere  soflFerto,  verso  ì  15  anni,  di  febbri  intermittenti  ed  in 
seguito  di  vomiti  e  di  diarrea  con  feci  miste  a  sangue.  Tali  disturbi  con- 
tinuarono per  un  tempo  molto  lungo,  la  cui  durata  l'ammalata  non  sa 
precisare,  ma  che  pare  fosse  circa  di  due  anni  e  mezzo;  cessarono  poi  in 
seguito  all'uso  di  rimedii  dì  cui  ella  non  sa  indicare  la  qualità;  stette  bene 
per  dieci  mesi  ed  ora,  da  circa  due  anni,  è  di  nuovo  tormentata  da  con- 
tinua diarrea  con  sangue,  dolori  al  ventre  e  tenesmo  rettale.  Questa  diarrea 
le  produsse  grave  anemia,  con  senso  di  stanchezza  e  di  prostrazione  tale, 
che  non  era  più  capace  di  accudire  alle  faccende  domestiche.  Non  ricorda 
d'avere  avuto  febbri  in  questi  ultimi  anni. 

La  ragazza  era  di  costituzione  fisica  gracile;  lo  stato  suo  di  nutrizione 
era  molto  scarso,  con  colorito  della  pelle  pallido  terreo  e  mucose  visibili 
pallide.  Ella  era  apirettica. 

I  sensi  specifici  aveva  normali  e,  ad  eccezione  d'un  leggiero  soffio 
sistolico  da  attribuirsi  all'anemia,  non  aveva  niente  di  notevole,  né  al  cuore, 
né  ai  polmoni,  né  al  fegato,  né  alla  milza. 

II  ventre  era  alquanto  meteorizzato  e  dolente  alla  palpazione  e  pre- 
sentava borborigmi.  Nulla  vi  era  di  notevole  alla  vescica  ed  ai  reni;  le 
urine  erano  normali,  la  defecazione  era  dolorosa  ed  accompagnata  da 
tenesmo. 

L'ammalata  evacuava  dalle  4  alle  6  volte  nelle  24  ore.  Le  feci  erano  a 
volte  molto  liquide,  a  volta  poltacee,  sempre  commiste  ad  una  quantità 
più  o  meno  grande  di  sangue:  il  colorito  di  esse  variava  dal  giallo  scuro 
al  bruno  e  vi  si  notavano  dei  piccoli  grumi  di  muco;  la  loro  quantità  per 
ogni  scarica  non  era  mai  abbondante  e  si  riduceva  talvolta  ad  un  paio  di 
cucchiai;  la  quantità  media  nelle  24  ore  era  all'incirca  d'un  mezzo  litro. 
Esaminate  le  feci  al  microscopio  col  tavolino  riscaldante,  oltre  ai  residui 
alimentari,  a  batterii,  a  cristalli  di  fosfato  di  calcio,  a  cristalli  di  Charcot- 
Neumann,  vi  riscontrai  il  Cercomonas  intestinalis,  uova  di  tricocefalo  ed 
amebe;  quest'ultime  in  grandissima  quantità. 

Il  peso  del  corpo  dell'ammalata,  alla  sua  entrata  in  clinica,  era  di 
kg.  40,5,  alla  sua  uscita  dalla  clinica  era  di  kg.  44,1.  Le  sue  sofferenze 
durante  la  degenza  in  clinica  si  limitarono  al  ventre,  ebbe  sempre  buon 
appetito  e  non  ebbe  mai  febbre.  Dopo  averle  somministrato  inutilmente 
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parecchi  rimedii  usati  comunemente  per  combattere  i  catarri  intestinali, 
ricorsi  ai  clisteri  di  bisolfato  di  chinino,  che  feci  ripetere  per  parecchi 
giorni  di  seguito.  Da  tali  clisteri  l'inferma  ebbe  un  sollievo  e  si  sentì 
migliorala,  essendo  diminuito  il  numero  delle  scariche  alvine.  Diminuite 
erano  anche  le  amebe,  le  quali,  se  prima  erano  talmente  abbondanti  da 
formare  uno  strato  che  occupava  tutto  il  campo  del  microscopio,  dopo 
l'azione  del  chinino  furono  ridotte  al  numero  di  una  o  due  per  ogni  campo 
microscopico  (obb.  8,  ocul.  3,  Koristka).  Per  una  sopravvenuta  nevralgia 
lombo-addominale  si  sospesero  i  clisteri  di  chinino;  ed  in  questo  frattempo 
ritornarono  abbondanti  le  amebe;  cessata  la  nevralgia  si  ripeterono  i  clisteri 
di  chinino,  anche  questa  volta  il  numero  delle  scariche  diminuì  e  le  con- 
dizioni generali  si  trovarono  d'assai  migliorate,  il  che  era  pure  dimostrato 
dall'aumento  di  peso  ottenuto.  Dovendo  l'ammalata  rimpatriare  fui  obbligato 
a  troncare  l'osservazione. 

Caso  II  (1891).  —  Individuo  di  30  anni,  di  Àndezeno,  provincia  di 
Torino,  di  professione  contadino.  Non  ricorda  alcuna  malattia  d'impor- 
tanza, anzi  dice  d'avere  goduto  sempre  ottima  salute,  come  pure  sono  sani 
il  padre  e  la  madre. 

Da  circa  14  mesi  soffre  forti  dolori  al  ventre,  accompagnati  da  scariche 
alvine  diarroiche.  Da  principio  non  prestò  molta  attenzione  ai  suoi  mali, 
attribuendo  la  causa  di  essi  alle  frutta  che  mangiava  in  grande  quantità;  ma 
bentosto  le  scariche  alvine  si  fecero  più  frequenti,  i  dolori  di  ventre  aumen- 
tarono e  furono  accompagnati  da  forte  tenesmo  rettale.  Ogni  sforzo,  anche 
leggiero,  aumentava  i  dolori.  Le  scariche,  dapprincipio  diarroiche,  d'aspetto 
giallognolo,  in  numero  di  tre-quattro  al  giorno,  crebbero  in  seguito  sino  a 
venti  o  trenta  al  giorno  e  divennero  commiste  a  sangue  ed  a  molto  muco; 
a  volte  il  tenesmo  era  molto  forte  e  l'ammalato  evacuava  poca  sostanza 
mucosa,  che  egli  valutava  nella  quantità  d'un  cucchiaino. 

Dopo  tre  mesi  fu  costretto  ad  abbandonare  il  lavoro,  non  potendosi 
più  reggere  in  piedi  :  qualunque,  anche  benché  mìnima,  fatica  era  per  lui 
causa  di  forti  dolori  di  ventre,  con  tenesmo  e  deiezioni  liquide  e  sangui- 
nolenti. In  tutto  quel  tempo  conservò  sempre  l'appetito. 

Ricorse  a  tutti  i  rimedii  che  gli  furono  suggeriti  successivamente  da 
diversi  medici,  ma  senza  alcun  risultato;  ebbe  a  volte  qualche  leggiero 
miglioramento  che,  bentosto  scomparendo,  lo  lasciava  più  abbattuto  e 
malandato  di  prima,  ed  infatti  la  malattia  s'aggravò  a  tal  punto  che  per 
lui  era  impossibile  qualsiasi  lavoro. 

Stato  presente:  Individuo  di  costituzione  fìsica  robusta,  presentante 
una  grave  anemia.  Nulla  di  notevole  ai  sensi  specifici,  niente  ai  polmoni. 
Soffio  sistolico  alla  punta  del  cuore  piuttosto  forte,  che  si  diffondeva  a 
tutta  l'area  cardiaca.  Lingua  leggermente  patinosa,  ventre  tumido,  dolente 
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alla  pressione,  specialmente  in  corrispondenza  del  colon  trasverso:  al  solo 
piegarsi  in  avanti  risentiva  forte  dolore  a  quella  regione.  Borborigmi. 
Nulla  di  notevole  agli  altri  organi,  le  urine  pure  non  presentavano  alcunché 
di  notevole.  Le  feci  si  presentavano  a  volta  poltaeee,  di  colore  giallo  scuro, 
altre  volte  muco-sanguinolenti,  altre  volte  ancora  siero-sanguinolenti.  Esa- 
minatele al  microscopio,  oltre  ai  detriti  alimentari,  a  corpuscoli  rossi  ed 
a  corpuscoli  bianchi,  riscontrai  una  grande  quantità  d'amebe. 

Le  amebe  si  trovavano  più  numerose  quando  le  deiezioni  erano  mucose 
e  quando  le  feci  venivano  emesse  con  forti  premiti  e  tenesmo.  Per  lo  stato 
d'indigenza  dell'ammalato  non  potei  sottometterlo  ad  un  vitto  carneo  ; 
cercai  però  di  migliorarne  la  vittitazione  ordinandogli  latte  e  uova.  Non 
ostante  questa  dieta,  la  malattia  continuava  ed  ogni  leggiero  dispiacere 
era  causa  d'un  aumento  nel  numero  delle  deiezioni.  Per  migliorarne  le 
condizioni  intestinali,  gli  feci  applicare,  col  mezzo  dell'enteroclisma,  una 
decozione  di  foglie  di  noce,  dalla  quale  egli  ebbe  un  po'  di  sollievo;  le 
feci  non  erano  più  tanto  liquide,  era  diminuita  la  quantità  del  sangue  e 
diminuiti  i  dolori,  però  questi  ricomparivano  tosto  che  l'ammalato  faceva 
qualche  sforzo,  per  cui  ancor  non  era  capace  dì  attendere  alle  sue 
occupazioni  di  «contadino. 

Dopo  15  giorni  di  cura  colla  decozione  di  foglie  di  noce,  avendo  però 
ancora  notato  la  presenza  di  amebe  nelle  feci,  ordinai  all'ammalato  un 
elettuario  fatto  con  6  grammi  di  estratto  etereo  di  felce  maschio,  2  grammi 
di  timolo  e  licopodio  q.  b.  p.  f.  un  elettuario  da  prendersi  in  due  giorni. 
Prese  il  rimedio  in  due  giorni;  ma  invece  di  prenderne  tutta  la  dose 
prescritta,  ne  prese  solo  la  metà.  Dopo  la  presa  del  rimedio  l'ammalato  si 
sentì  subito  migliorato,  dopo  due  giorni  le  scariche  alvine  erano  di  molto 
diminuite  e  nelle  feci,  che  si  presentavano  diggià  più  consistenti,  non  si 
rinvennero  più  che  scarse  amebe  prive  di  movimenti  e  scarsi  globuli 
sanguigni  rossi. 

Dopo  otto  giorni  l'ammalato  era  talmente  migliorato  da  ritenersi  come 
guarito;  aveva  una  sola  evacuazione  al  mattino  di  materie  solide,  erano 
cessati  i  dolori  di  ventre  e  le  forze  crebbero  ogni  giorno  di  più,  tanto  che> 
dopo  15  giorni,  si  trovò  completamente  sano  e  capace  di  lavorare.  NeUe 
feci  non  si  riscontrarono  più  né  amebe,  né  globuli  rossi.  La  guarigione  fu 
permanente,  poiché  da  quell'epoca,  sino  al  1900,  ultima  volta  in  cui  rividi 
l'ammalato,  egli  non  ebbe  più  alcun  disturbo  di  ventre. 

Caso  III.  —  Contadino  di  26  anni,  anch'esso  di  Andezeno,  presentatosi 
alla  mia  visita  il  25  agosto  1891.  Non  ricorda  d'avere  sofferto  malattie  di 
rilievo,  stette  sempre  sano  sino  ad  un  anno  fa,  in  cui  cominciò  ad  avere 
dolori  di  ventre  accompagnati  da  diarrea.  Le  deiezioni  alvine  dapprincipio 
erano  limitate  da  6  a  7  nelle  24  ore,  poi  andarono  crescendo  sino  a  1245 
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al  giorno  ed  erano  a  volle  molto  acquose,  altre  volte  un  po'  più  consistenti, 
ma  tempre  commiste  a  sangue.  Ogni  evacuazione  era  quasi  sempre  accom-- 
pagnata  da  tenesmo.  Dopo  avere  provato  una  infinità  di  rimedii,  senza 
ottenerne,  a  suo  dire,  alcun  vantaggio  e  non  trovandosi  in  condizione  di 
poter  lavorare  per  la  gran  debolezza  che  Taffliggeva,  si  rivolse  a  me,  mentre 
mi  trovavo  in  ferie  in  un  paese  poco  distante  dal  suo. 

Quest'individuo  di  costituzione  fisica  robusta,  presentava  tutte  le  note 
di  una  grave  anemia;  cioè  pallidezza  della  cute  e  delle  mucose  e  soffio 
sistolico  alla  punta  del  cuore.  Nessun  disturbo  ai  sensi  specifici,  niente  di 
notevole  alla  milza,  né  al  f^ato,  né  ai  reni.  Lingua  patinosa;  appetenza. 
Ventre  tumido,  dolente  alla  pressione,  specialmente  lungo  il  decorso  del 
colon.  Esaminate  le  feci,  queste  si  presentavano  piuttosto  oscure,  liquide, 
con  muco  sanguinolento.  Esaminatele  al  microscopio,  oltre  ai  soliti  detriti 
alimentari,  a  batterti,  a  corpuscoli  rossi  ed  a  corpuscoli  bianchi,  vi 
riscontrai  una  grande  quantità  d'amebe. 

Sottoposi  subito  l'ammalato,  senza  far  uso  d'enteroclisma,  alla  cura 
del  felce  maschio  e  timolo  come  nel  secondo  caso  e  ad  una  dieta  composta 
essenzialmente  di  latte  e  uova:  dopo  sei  giorni  le  deiezioni  diminuirono  e 
si  ridussero  a  due  al  giorno,  diventando  più  consistenti  e  dopo  dodici  giorni 
l'alvo  era  regolare,  le  feci,  formate,  non  presentavano  più  né  amebe,  né 
sangue.  Le  forze  pòi  erano  talmente  migliorate  che  il  paziente,  dopo  15  giorni 
di  cura»  aveva  già  ripreso  le  sue  abituali  occupazioni  di  campagna. 

Gaso  IV.  —  Osservato  nella  mia  clinica.  Si  tratta  d'una  ragazza  di 
23  anni,  proveniente  da  Furtei  nella  provincia  di  Cagliari.  Sofferse  il 
vainolo  a  10  anni,  ebbe  la  prima  mestruazione  a  14  anni,  che  però  non 
fu  sempre  regolare.  Non  ricòrda  con  precisioiae  la  data  del  principio  del- 
l'attuale malattia,  che,  secondo  l'ammalata,  avrebbe  una  data  almeno  di 
due  anni.  Le  sofferenze  sue  consistevano  in  continue  scariche  diarroiche, 
accompagnate  da  dolori  colici,  con  alternative  di  stipsi. 

25  novembre  1896.  —  Esaminatala,  l'inferma  presenta  il  colorito  della 
pelle  giallo  palUdo,  il  pannicolo  adiposo  scarso,  la  muscolatura  piuttosto 
esile,  lo  sviluppo  scheletrico  gracile.  I  sensi  specifici  sono  normali,  non  vi 
é  niente  di  rilevante  agli  organi  respiratorii  ;  al  cuore  si  ha  il  primo  tono 
alla  punta  impuro.  Non  si  rileva  aumento  di  volume  della  milza  e  neppure 
del  fegato.  Alla  palpazione  profonda  della  regione  epatica  l'ammalata 
risente  dolore.  La  lingua  é  patinosa;  vi  è  appetenza;  l'addome  é  volumi- 
noso, meteorico,  indolente  alla  palpazione;  l'apparato  uropoietico  non 
presenta  niente  di  notevole.  L'inferma  é  apirettica.  L'ammalata  stette  in 
clinica  sino  al  15  febbraio;  dapprincipio  accusò  forti  dolori  di  ventre,  in 
corrispondenza  specialmente  del  decorso  del  colon,  con  tenesmo  rettale, 
interrotti  da  calma.  Aveva  fi^equenti  scariche  diarroiche  di  feci  liquide. 
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scure,  nei  primi  tempi  commiste  a  sangue  e  muco.  All'esame  microscopico 
di  queste,  oltre  ai  residui  alimentari,  si  notarono  batterii,  numerose  amebe 
e  corpuscoli  sanguigni  rossi  e  bianchi. 

La  cura  consistette  in  limonate  vegetali,  cartine  d'oppio  per  calmare  i 
dolori  ed  enteroclismi  di  acqua  bollita,  che  si  continuarono  ogni  mattino 
per  tutta  la  durata  della  malattia.  Ella  incominciò  a  sentirsi  meglio  verso 
la  fine  di  gennaio;  il  miglioramento  poi  progredì  in  modo  che  l'ammalata, 
al  6  febbraio,  si  sentiva  molto  bene.  Al  9  febbraio  ebbe  ancora  una  deie- 
zione diarroica,  ma  d'allora  in  poi  le  materie  si  solidificarono  e  l'ammalata 
si  trovò  completamente  guarita* 

Negli  ultimi  giorni  di  degenza  nell'ospedale  si  esaminarono  ripetuta* 
mente  le  feci  e  non  vi  si  rinvennero  più  né  amebe,  né  sangue.  Si  ebbe 
un  aumento  di  peso  di  kg.  5,400. 

Gaso  V.  —  Contadino  d'anni  33,  di  Settimo,  provincia  di  Cagliari.  Non 
ricorda  alcuna  malattia  d'importanza  prima  dei  19  anni,  epoca  in  cui, 
cadendo  da  cavallo,  riportò  una  ferita  al  capo,  alla  regione  occipitale,  senza 
alcuna  cons^uenza.  Ebbe  più  tardi  uno  scolo  blenorragico  ed  ulceri  seguite 
da  adeniti  inguinali.  Fin  dall'agosto  1892,  mentre  attendeva  nelle  vicinanze 
dello  stagno  di  Quartu  Sant'Elena  a  trasportare  del  letame,  venne  colpito 
da  forte  diarrea  accompagnata  da  acutissimi  dolori:  le  feci  erano  commiste 
a  sangue  e  d'allora  in  poi  continuarono  le  scariche  diarroiche,  con  varie 
alternative  di  miglioramento  nella  stagione  estiva  e  di  peggioramento  nel* 
l'inverno,  a  tal  punto  che  l'ammalato,  impensierito,  quest'inverno  si  decise 
d'entrare  in  questa  clinica,  ove  fu  ricoverato  il  25  novembre  1896. 

Individuo  di  statura  piuttosto  bassa,  di  sviluppo  scheletrico  regolare, 
con  colorito  della  pelle  giallo  terreo  e  mucose  visibili  pallide.  Nulla  vi  è  di 
notevole  ai  sensi  specifici  e  nulla  di  notevole  ai  polmoni;  al  cuore  i  toni 
sono  alquanto  impuri,  la  milza,  il  fegato,  i  reni  non  presentano  alcuna  alte- 
razione degna  di  nota.  Avvi  appetenza.  L'addome  è  tumido,  la  pressione  su 
di  esso  riesce  alquanto  dolorosa,  specialmente  lungo  il  decorso  del  colon. 

Durante  il  tempo  della  sua  degenza  in  clinica  ebbe  dapprincipio  per- 
sino dieci  scariche  diarroiche  al  giorno:  le  feci  erano  di  colore  oscuro, 
a  volta  liquide,  a  volta  un  po'  consistenti.  Esse  non  si  fecero  compatte  e 
sode  che  negli  ultimi  giorni  di  permanenza  nella  clinica. 

Alle  feci  liquide  stava  sempre  unita  una  certa  quantità  di  muCo  san- 
guinolento. Esaminate  le  feci,  vidi  che  queste  contenevano  dapprincipio 
una  grandissima  quantità  d'amebe,  le  quali  andarono  man  mano  dimi- 
nuendo sino  alla  loro  totale  scomparsa,  quando  le  feci  presero  una  forma 
solida  e  che  in  esse  non  si  riscontrò  più  sangue. 

La  cura,  nei  primi  giorni  d'entrata  nella  clinica,  si  limitò  a  cartine  di 
oppio  per  diminuire  i  dolori  colici,  ed  all'uso  della  Umonata  vegetale;  indi 
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airuso  del  felce  maschio  col  limolo,  seguitò  poi  tlà  cartine  con  salolo  e 
salicilato  di  bismuto.  Questo  ammalato  fu  trattato  colla  dieta  ordinaria 
della  clinica,  non  sottoposto  cioè  a  dieta  speciale.  Uscì  dalla  clinica  gua-* 
rito.  Dal  20  gennaio,  in  cui  cominciò  là  cura,  al  9  febbraio,  in  cui  uscì 
dall'ospedale,  aumentò  di  diie  chili  di  peso. 

Gaso  VI.  —  Osservai  un  caso  molto  interessante  riferentesi  ad  un^ndi- 
viduo  di  51  anno,  che  era  ammalato  d'enterocolite  da  circa  un  anno 
e  che,  dal  dicembre  1896  al  màggio  1897,  perde  in  peso  10  kg.  Accusava 
grande  stanchezza,  incapacità  al  lavoro  ed  era  sempre  in  preda  a  profonda 
malinconìa,  perchè  certo  di  non  più  guarire. 

Aveva  frequenti  scariche  alvine  diarroiche  commiste  a  sangue,  soffriva 
forte  tenesmo;  non  aveva  però  dolori  al  ventre,  che  si  presentava  solo 
tumido,  o,  come  si  esprimeva  l'ammalato,  gonfio. 

Prima  di  presentarsi  alla  clinica  fece  uso  d'enteroclismi  con  decotto  di 
Ratania,  olio  di  ricino  a  più  riprese,  acqua  d'Hunyadi  Janos,  preparati  di 
chinino,  fenacetina,  magistero  di  bismuto,  polvere  del  Dower  e  parecchi 
altri  rimedi  che  non  ricorda. 

Al  mio  esame  riscontrai  una  grave  anemia,  con  scarsissimo  pannicolo 
adiposo;  nulla  di  notevole  al  cuore,  ai  polmoni,  al  fegato,  alla  milza,  ai 
reni.  Niente  d'anormale  nelle  urine. 

Le  feci  diarroiche,  commiste  a  muco  e  sangue,  erano  emesse  con 
tenesmo,  senza  dolori  di  vèntre. 

Esaminate  le  feci  al  microscopio  ed  al  tavolino  riscaldante,  si  riscontrò 
in  esse  una  grandissima  quantità  d'amebe,  aventi  i  caratteri  sopra  descritti. 
Una  conveniente  dieta  lattea  con  uova  non  valse  a  mitigare  le  sofferenze 
ed  a  sopprimere  la  diarrea. 

Allora  sottoposi  l'ammalato  all'usò  d'enteroclismi  di  acqua  semplice 
sterilizzata  e  gli  diedi  il  timolo  é  l'estratto  di  felce  maschio.  Dopo  pochi 
giorni  di  cura  si  sentì  meglio,  le  scariche  diminuirono  in  numero  ed  in 
quantità,  le  feci  si  fecero  più  dense  e  contenenti  minore  quantità  di 
amebe;  aumentò  l'appetito  ed  aumentarono  le  forze.  Trovandosi  l'amma- 
lato assai  migliorato  e  le  sue  occupazioni  non  permettendogli  più  di  sog- 
giornare a  Cagliari,  egli  si  recò  al  proprio  paese  ove  continuò  la  cura, 
facendo  uso  anche  d'enteroclismi  di  bisolfato  di  chinino.  Lo  rividi  nel  1898 
completamente  guarito.  . 

Le  amebe  da  me  osservate  in  questi  casi  corrispondono  perfettamente 
a  quelle  descritte  da  Lòesch. 

Per  l'esame  microscopico,  io  mi  servii  quasi  sempre  del  tavolino  riscal- 
dante di  L6wit.  Nella  stagione  calda  però,  con  una  temperatura  esterna 
di  26®,  anche  senza  di  esso,  io  potei  osservare  movimenti  vivaci  delle  amebe, 
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sia  Dèlie  feci  appena  emesse,  sia  in  quelle  che  èrano  state  evacuate  già 
da  sèi  ore.  Questi  movimenti  consistevano  solianto  in  cambiamenti  di 
forma,  senza  che  si  osservassero  dei  prolungamenti;  le  amebe  si  rigonfia- 
vano ed  assumevano  un  aspetto  muriforme.  Mi  accadde  pure  neirinverno 
di  osservare  tali  movimenti,  anche  quando  la  temperatura  del  tavolino  era 
appena  di  16^  ma  in  tale  stagione  l'arresto  dei  movimenti  si  produce  presto; 
noto  però,  in  via  d'eccezione,  che  una  volta^  in  feci  emesse  dà  16  ore,  mi 
accadde  di  poter  ancora  osservare  dei  movimenti  in  certe  amebe,  malgrado 
che  la  temperatura  deirambiente  fosse  tra  i  19^  ed  i  14^  Nei  mési  di  gennaio 
e  febbraio,  alla  temperatura  di  10^,  io  non  riescii  a  notare  movimenti,  anche 
nelle  preparazioni  di  feci  appena  evacuate. 

Innalzando  la  temperatura  del  tavolino  e  portandolo  dai  35^  ai  40^,  i 
movimenti  delle  amebe  si  facevano  vivaci,  le  amebe  emettevano  dei  pro- 
lungamenti in  tutte  le  direzioni  e  si  spostavano  da  un  punto  all'altro  dèlia 
preparazione:  dai  40^  ai  45^  i  movimenti  diventavano  più  lenti  e  cessavano 
a  50**,  se  si  lasciava  il  preparato  a  questa  temperatura  durante  due  o  tre 
minuti.  Riprendevano  i  loro  movimenti  al  diminuire  della  temperatura 
sino  a  45^  e  ridiventavano  di  nuovo  attive  da  40*  a  35^. 

Nei  movimenti,  queste  amebe  emettevano  dei  prolungamenti  ialini, 
lucenti,  aventi  la  f(9rma  di  dito  di  guanto,  con  un  contomo  ben  determi-^ 
nato;  presentavano  anche  nel  loro  interno  un  moviménto  di  granuli,  di 
batterli,  di  corpuscoli  sanguigni  rossi  e  corpuscoli  sanguigni  bianchi  che 
esse  avevano  assorbito.  Il  numero  dei  vacuoli  era  molto  vario,  il  nucleo 
ben  distinto,  sì  presentava  vescicoloso,  a  volte  cori  un  nucleolo,  altre  volte 
no.  In  certi  nuclei  si  scorgevano  delle  granulazioni  disseminate,'  in  altri 
queste  erano  raccolte  alla  periferia;  in  un  caso  notai  un  moviménto  brow- 
niano di  quésti  granuli.  Coi  colori  d'anilina  non  riescii  a  colorare  i  pre- 
parati a  fresco,  mentre  riescii  benissimo  a  colorarli  a  secco  colla  safranina. 

Le  dimensioni  erano  mólto  varie,  dà  un  minimum  di  6  m  ad  un  maaoimum 
di  40  M  ;  ma  queste  differenze  si  trovavano  nello  stesso  individuo  ed  anche, 
nello  stesso  campo  microscopico  ed  invece  in  tutti  i  casi  da  me  osservati, 
non  trovai  differenze  notevoli  nella  grandezza  delle  amebe  tra  individuò  ed 
individuo.  Come  nello  stesso  campo  miscroscopico  mi  avveniva  di  notare 
delle  grandi  e  delle  piccole  amebe,  cosi  pure  ne  notavo  delle  fortenlente 
granulose,  cariche  di  batterli  e  corpuscoli  sanguigni  e  di  quelle  che  con-^ 
tenevano  solo  pochi  granuli.  Rare  furono  le  forme  incistate  con  contomo 
ben  netto.  Dopo  la  somministrazione  del  felce  maschio  e  del  limolo,  le 
amebe  diventavano  immobili  e  molto  granulose  e  non  vi  si  scorgevano,  né 
il  nucleo,  né  vacuoli;  come  pure  non  presentavano  alcun  contorno  nettò; 

Le  feci  degli  individui  affetti  da  enterocolite  sono  a  volte  molto  acquose,: 
altre  volte  un  po'  più  consistenti  e  poltacee;  mai  sode,  se  non  quando  non 
sì  notano  più  amebe.  Nelle  scariche  si  nota  quasi  sempre  una  sostanza] 
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mucosa,  deirapparenza  della  gelatina,  di  colore  rossigno,  contornata  da 
schiuma:  nei  miei  casi  si  riscontrò  sempre  la  presenza  del  sangue  nei  pre- 
parati microscopici,  quando  la  malattia  era  in  atto;  eliminate  le  amebe 
e  fattesi  sode  le  feci,  non  si  riscontrò  più  sangue  in  esse. 

Da  queste  mie  osservazioni  risulta  per  me  evidentissimo: 
P  Che  vi  esiste  un'enterocolite  prodotta  dair^tiioeba  coli,  la  quale 
ultima,  per  i  suoi  caratteri  morfologici,  non  può  essere  distinta  da  quella 
che  si  riscontra  in  individui  sani; 

^  Che  sia  lecito  supporre  che  VAmo^ba  eòH^  causa  di  tale  enterocolite, 
debba  essere  diversa  da  quella  che  produce  ascessi  al  fegato,  non  avendone 
io  notato  in  nessuno  de'  miei  infermi  e  ciò  malgrado  che  in  essi  la  malattia 
abbia  avuto  lunghissima  durata; 

3^  Che  con  nessuno  dei  mezzi  di  coltura  attualmente  usati  si  riesce 
a  riprodurre  tali  amebe; 

4^  Che  queste,  iniettate  nel  retto  dei  gatti,  non  producono  in  essi 
alcuna  alterazione; 

5^  Che,  appena  eliminate  le  amebe,  gli  ammalati  ben  presto  migliorano 
cessando  tutte  le  loro  sofferenze,  aumentano  di  forza,  crescono  in  peso  e 
possono  ben  tosto  attendere  ai  lavori  che  avevano  dovuto  abbandonare 
prima  della  cura.  ^ 

Queste  conclusioni,  che  io  traggo  dalla  mia  propria  esperienza,  sono 
in  opposizione  assoluta  all'opinione  di  coloro  che  ritengono  VAmoébaooli 
non  patogena  e  come  un  commensale  utile  alFoi^anismo;  in  opposizione 
quindi  ai  fatti  notati  dà  Casagrandi  e  Barbagallo,  i  quali  dicono  essersi 
osservati  casi  di  dissenterìa  in  cui,  quando  le  amebe  scomparvero,  il 
processo  si  acutizzò  talmente  da  portare  in  breve  ad  un  esito  letale. 

Ora  quali  saranno  le  ragioni  di  questa  discrepanza  d'opinioni  e  di  fatti 
osservati  ? 

Certo  una  risposta  decisiva  al  giorno  d'oggi  credo  che  ancora  non  si 
possa  dare  e  si  debba  aspettare  d'avere  un  numero  ancor  maggiore  di 
osservazioni,  tanto  più  che,  coi  mezzi  di  coltura  attuale  e  colle  iniezioni 
negli  animali,  non  possiamo  differenziare  una  AnnoAa  eoli  patogena  da 
un'altra  non  patogena:  bisognerà  ricorrere  all'ambiente  in  cui  vivono 
queste  amebe,  oppure  ammettere  che  queste  amebe,  penetrando  nell'orga- 
nismOy  abbiano  portato  con  sé  dei  germi  atti  a  produrre  l'enterocolite,  la 
quale  cessa  però  coll'eliminazione  di  esse. 

Non  avendo  sezionato  alcun  individuo  che  avesse  presentato  delle  amebe 
in  vita,  non  posso  conoscere,  per  mìa  propria  esperienza,  quali  siano  le 
alterazioni  intestinali  prodotte  dalle  amebe,  ma  per  ciò  che  riguarda  il 
reperto  anatomo-patologico,  ripeto  qui  ciò  che  scrisse  il  Pasquale  e  che  è 
sufficiente  per  avere  un  criterio  delle  lesioni  anatomiche  che  si  riscontrano 
nell'intestino. 


Digitized  by 


Google 


Sull'azione  patogena. dell*  «  A moeba  colii  263 

4c  Fa  d'uopo  soltanto  rilevare  che  là  dissenterìa  egiziana,  nel  suo  quadro 
anatomico,  non  corrisponde  né  alla  così  detta  forma  catarrale,  né  alla  difler 
rìca  della  dissenteria.  In  questo  punto  possiamo  confermare  le  relazioni 
recentissime  di  Gouncilmann  e  Lafleur.  Nella  dissenteria  da  amebe,  le  ulce^ 
razioni  non  promanano  né  dai  follicoli  linfatici,  né  dal  distacco  di  pseudo- 
membrane difteriche;  ma  dalla  necrosi  del  tessuto  sottomucoso  invaso 
dalle  amebe.  Poiché  la  stessa  mucosa  viene  attaccata  secondariamente  ed 
in  leggiera  estensione  dal  processo,  si  producono  tipicamente  ulceri  a 
margini  infiltrati  *. 

Jurgens  dice  che  ciò  che  caratterizza  anatomicamente  la  dissenterìa 
amebica  è  il  fatto  che  le  ghiandole  possono  essere  colpite  e  necrosate 
isolatamente  in  mezzo  alle  ghiandole  sane,  ed  é  ciò  appunto  che,  sopra 
tutto,  costituirebbe  per  Jurgens  la  prova  dell'azione  nociva  delie  amebe. 

È  però  positivo  che,  nei  casi  da  me  studiati,  le  alterazioni  non  dovevano 
essere  gravi,  poiché  dopo  poco  tempo  d'una  cura  adatta  per  distruggere 
tali  parassiti,  cessarono  subito  gli  effetti  di  essi.  Come  nessuno  disconosce 
che  vi  sono  dissenterìe  prodotte  da  batterii,  cosi  nessuno  vorrà  negare  che 
vi  possano  essere  pure  delle  enterocoliti  prodotte  da  batterii;  ciò  però 
non  toglie  che  Tòsservazione  clinica  dimostri  che  anche  le  amebe  possano 
essere  causa  di  tale  malattia. 

Oltre  alle  amebe,  tanto  nei  casi  di  dissenteria,  quanto  nei  casi  di  ente- 
rocolite, si  possono  trovare,  come  dissi,  molte  forme  bàtterìche;  tra  queste 
si  possono  trovare  streptococchi,  diplococchi,  bacilli  simil  lifo^  ptfoeianeus, 
pseudodifterici,  pseudobacilli  del  moccio,  haderium  coH^  ecc.;  ora  tutti  questi 
batterii  possono  associarsi  alle  amebe  ed  aggravare  lo  stato  morboso  del- 
l'infermo. Non  intendo  quindi  di  dire  che  le  amebe  siano  Tunica  causa 
della  dissenteria  e  dell'enterocolite,  poiché  Teziologia  di  queste  malattie 
può  ^essere  multipla;  intendo  solo  affermare  che,  oltre  alla  dissenteria 
propriamente  detta,  vi  esiste  pure  un'  enterocolite  da  Amoéba  coli  che  si 
presenta  sporadica  con  decorso  cronico,  e  ribelle  ai  comuni  rimedii  atti  a 
curare  l'enterocolite  dipendente  da  altre  cause.  Che  questa  esista,  mi  pare 
sia  provato  dall'esposizione  dei  casi  clinici  da  me  raccolti  e  in  Piemonte 
e  in  Sardegna,  i  quali  tutti  confermano  l'importanza  dell'ilmoaba  odi  in 
questi  fatti  morbosi  e  che,  pel  fatto  stesso  della  guarigione  ottenuta, 
forniscono  la  prova  piti  convincente  della  sua  patogenità. 

Certo  che,  come  diceva  benissimo  il  Cantani,  si  deve  essere  cauti 
nell'apprezzare  gli  effetti  di  un  rimedio,  perché  altrimenti  si  incorre  nel- 
l'errore secolare  del  post  hoc^  ergo  propter  hoc;  ma  qui  abbiamo  i  due  dati 
superiori  a  qualsiasi  esperimento,  a  qualsiasi  elucubrazione  clinica,  cioè 
la  presenza  delle  amebe  durante  la  malattia  e  la  scomparsa  delle  amebe 
che  segna  la  guarigione  dell'ammalato.  Da  una  lunga  serie  d'anni  non» 
vi  è  ammalato  di  diarrea  che  si  presenti  alla  mia  osservazione  sènza  ^he 


Digitized  by 


Google 


964  I.  PENOGUO 


io  ne  sottoponga  le  feci  a  ripetuti  esami:  ebbene,  mi  capitò  parecchie 
volte  di  trovare  nelle  feci  scarse  amebe,  senza  che  mi  venisse  solo  per 
iin  istante  il  sospetto  che  la  diarrea  fosse  sostenuta  da  esse,  come  pure 
mi  capitò  di  osservare  numerosi  casi  d'enterocolite,  nei  quali,  non  ostante 
la  scomparsa  delle  amebe,  che  dapprima  si  riscontravano  più  o  meno 
numerose  nelle  feci,  tuttavia  perdurò  l'enterocolite;  ma  tale  fatto  era 
allora  per  me  la  prova  più  certa  che  Fenterocolite  doveva  essere  prodotta 
e  mantenuta  da  altra  causa,  per  cui  la  presenza  o  non  delle  amebe,  specie 
se  non  troppo  numerose,  non  poteva  gran  che  influire  sul  decorso  del 
processo  morboso. 

Nei  casi  sopra  riferiti  invece,  il  reperto  era  molto  diverso;  l'abbon- 
danza delle  amebe,  unite  al  muco  sanguinolento  che  si  riscontrò  sempre 
in  tali  deiezioni,  e  la  cronicità  del  processo,  erano  dati  essenziali  per  dire 
che  la  malattia  era  sostenuta  da  tali  parassiti.  Bisogna  infine  ammettere 
che  vi  siano  delle  Amoébe  cóli  patogene  ed  altre  no,  che  al  giorno  d'oggi 
né  morfologicamente,  né  colla  coltura,  né  colle  iniezioni  negli  animali, 
noi  non  possiamo  differenziare.  Che  morfologicamente  sia  difficile,  per 
non  dire  impossibile,  distinguere  VAmoéba  coli  che  si  trova  nel  sano  e 
quella  che  si  riscontra  in  svariate  malattie  con  catarro  intestinale,  senza 
essere  la  causa  di  esso,  da  quella  che  si  trova  negli  ammalati  di  dissen- 
teria od  entei*ocolite  amebica,  é  certo;  ma  é  però  anche  certo  che,  se 
VAmoéba  cóli  che  si  trova  nel  sano  non  produce  ulcerazioni  intestinali, 
nel  corpo  di  essa  non  si  potranno  mai  trovare  corpuscoli  rossi,  come  si 
trovano  in  quelle  d'individui  con  enterite  cronica  e  dissenteria. 

E  nemmeno  non  vi  esiste,  morfologicamente  parlando,  una  differenza 
tra  le  amebe  che  non  sono  atte  a  produrre  ascessi  del  fegato,  come  sup- 
pongo siano  quelle  dei  casi  dà  me  osservati,  e  quelle  che  producono  di 
tali  ascessi. 

Huber,  in  seguito  ai  lavori  di  Jurgens  e  Schàudinn,  asserisce  che 
Tameba  della  dissenteria  ha  un  ectoplasma  vitreo,  mucoso,  che  é  forte- 
mente rifrangente  alla  luce  e  che  quindi,  nei  preparati  freschi,  sembra 
che  il  contorno  libero  sia  alquanto  più  oscuro.  Huber  è  perciò  del  parere 
che  l'ameba  della  dissenteria  sia  quella  descritta  da  Jurgens  e  Schàudinn. 

L'ectoplasma  delle  amebe  ordinarie  invece  é  più  chiaro,  più  delicato, 
debolmente  rifrangente  alla  luce.  Una  differenza  più  importante  sta  inoltre 
nella  struttura  del  nucleo,  il  quale  ultimo  si  può  solo  riconoscere  nei  pre- 
parati colorati.  Lo  scambio  delle  amebe  colle  cellule  degenerate  si  può 
con  tutta  sicurezza  evitare,  ed  io  sono  ben  lontano  dall'ammettere  ciò  che 
scrissero  Gieckanowski  e  Novak  a  proposito  dell'eziologia  della  dissenteria, 
che,  cioè,  possa  talvolta  scambiarsi  il  movimento  ameboide  dei  leucociti 
eon  quello  delle  amebe  e  trovare  amebe  dove  assolutamente  non  ve  ne 
sono.  È  tale  la  differenza  tra  le  amebe  e  i  leucociti  ed  i  loro  movimenti,  che 
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a  me  pare  assolutamente  inammessibile,  che  vi  possano  essere  osservatori 
che  abbiano  a  scambiare  uno  con  un  altro  elemento. 

È  dunque  solo  coirosservazione  clinica  e  terapeutica  che  noi  possiamo 
conoscere  i  danni  dalle  amebe  prodotti  ed  i  vantaggi  della  cura  diretta 
ad  eliminarle. 

Mi  credetti  quindi  in  dovere  di  pubblicare  queste  poche  osservazioni 
per  mettere  in  guardia  il  pratico  contro  le  asserzioni  troppo  recise  sulla 
innocuità  delle  amebe.  Credo  che  lo  studio  lungo  e  coscienzioso  fatto  da 
tutti  coloro  che  assolutamente  ne  negano  ogni  azione  patogena^  subirà 
dagli  autori  stessi  delle  modificazioni,  specie  negli^  apprezzamenti  da  essi 
dati,  quando  si  troveranno  di  fronte  a  casi  simili  ai  miei.  E  per  coloro 
che  ai  batterli,  od  alle  loro  tossine,  piuttosto  che  alle  amebe,  vogliono 
attribuire  la  causa  dell'enterocolite,  voglio  concedere  che  la  loro  osserva- 
zione sìa,  per  certi  casi,  giusta  ed  esatta;  ma  in  molti  casi,  e  specie  nei 
miei,  dovendo  riconoscere  che  l'azione  dei  batterii  e  delle  tossine  cessa 
quando  sono  tolte  le  amebe,  sarebbe  molto  più  logico  e  conforme  alla 
osservazione  terapeutica,  l'ammettere  che  le  amebe  fossero  esse  stesse 
apportatrici  dei  batterii  e  delle  tossine,  o  che  le  tossine  fossero  un  elabo* 
rato  di  esse,  poiché  una  volta  eliminate  quelle,  si  eliminò  ogni  efTetto  che 
potesse  attribuirsi  all'una  od  all'altra  causa. 

Anche  la  presenza  di  amebe  in  individui  sani,  senza  che  questi  ne 
risentano  la  minima  influenza,  non  dovrebbe  destare  alcuna  maraviglia, 
se  si  ricorda  la  protezione  che  esercita  l'epitelio  intestinale  contro  l'inva- 
sione dei  microorganismi,  poiché  é  cosa  accertata,  sia  per  l'osservazione 
clinica,  sia  ancora  per  gli  esperimenti  sugli  animali,  che  le  infezioni  sono 
tanto  più  facili,  in  quanto  vi  esiste  im'alterazione  dell'epiteUo,  il  quale 
non  si  limita  solo  a  proteggere  l'organismo  dall'azione  stessa  dei  batterii 
e  ad  impedire  il  passaggio  dei  loro  prodotti,  cioè  delle  tossine;  ma  si 
oppone  all'assorbimento  di  queste  ultime,  le  trasforma,  le  cambia  e  ne 
annienta  il  potere  nocivo. 

Si  capisce  quindi  che  anche  le  amebe,  trovando  un  epitelio  sano,  pos- 
sano essere  innocue  e  che  all'opposto,  quando  quest'epitelio,  per  molte 
cause  dipendenti  essenzialmente  dalla  cattiva  alimentazione,  dagli  eccessi, 
da  intossicazioni  croniche,  da  privazioni,  da  strapazzi,  da  infezioni  prece- 
denti, rimanga  alterato,  esso  non  sia  più  capace  d'opporre  una  barriera 
all'azione  invadente  delle  amebe  e  si  possano  quindi  avere  tutte  le 
conseguenze  d'una  infezione  amebica. 

L'avere  alcuni  autori  distrutto  le  amebe  che  si  trovavano  nelle  feci  ed 
iniettate  queste  negli  animaU,  oppure  l'avere  distrutto  le  amebe  e  fatte 
colture  dei  bacilli  e  quindi  iniettati  i  prodótti  di  esse  negli  animah  otte- 
nendo un'enterocolite,  non  depone  tuttavia  contro  Tehlerocolite  da  Amoéba 
coliy  poiché  l'una  causa  non   esclude  l'altra;  come  noi  non  possiamo 
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nemmanco  con  sicurezza  dire  se  le  amebe,  in  tali  casi  distrutte,  fossero 
patogene  o  no.  La  discrepanza  di  opinioni  dipende,  secondo  me,  dal- 
l'essere rara  l'enterocolite  da  Anioeba  eoli^  come  lo  confermano  i  pochi 
casi  raccolti  da  me  in  tanti  anni  d'osservazione.  Spero  che  questo  mio 
scritto,  mentre  non  può  contraddire  alle  opinioni  degli  autori  che  l'hanno 
osservata  nei  sani  e  nelle  più  svariate  malattie,  serva  almeno  ai  medici 
di  guida  per  sollevare  quei  pochi  infermi  che  da  mesi  e  mesi  soffrono 
per  una  causa  che  si  può  facilmente  eliminare. 

Io,  a  proposito  dell'ameba,  ripeterei  ciò  che  scrisse  Roux  alcuni  anni 
fa  a  proposito  dei  batterii  patogeni:  «  Chi  avrebbe  detto  cinque  o  sei 
anni  fa  che  il  Bctderium  coli  comune,  questo  saprofita  banale  dell'intestino, 
occuperebbe  un  giorno  in  medicina  teorico-pratica  il  posto  d'onore  che 
oggi  non  piti  gli  si  contesta?  Chi  ci  dice  che  al  tale,  od  al  tal  altro  oscuro 
commensale  del  nostro  organismo  non  sia  destinato  un  così  brillante 
destino?  L'esperienza  e  la  prudenza  si  associano  per  impegnarci  a  non 
rispondere  né  con  una  affermazione  prematura,  né  con  una  negativa  che 
niente  giustificherebbe:  noi  dobbiamo,  sotto  questo  rapporto,  osservare 
ed  attendere  ». 

Circa  alla  cura  delle  enterocoliti  da  amebe,  oltre  alla  cura  dietetica 
che  si  usa  in  ogni  affezione  intestinale,  sembra  che  parecchi  agenti  tera- 
peutici possano  influire  sull'eliminazione  di  esse.  Si  usò  dapprima  il 
calomelano,  i  clisteri  di  chinino,  a  cui  io  pure  ricorsi,  ma  che  costitui- 
scono una  cura  troppo  lunga,  ed  ì  clisteri  di  soluzioni  di  nitrato  d'argento. 

Io  usai  quasi  sempre  il  felce  maschio,  col  timolo  ed  i  semi  di  lico- 
podio, facendone  un  elettuarìo,  che  mi  corrispose  molto  bene.  In  alcuni 
casi  ebbi  grande  utilità  dagli  enteroclismi  d'acqua  sterilizzata.  Altri  usa- 
rono il  Ueu  di  Metilene,  le  polveri  del  Dower.  Io  ricorsi  in  alcuni  casi 
ai  clisteri  d'infuso  d'ipecacuana  ed  ai  clisteri  di  decozione  di  foglie  di  noce; 
quando  l'affezione  era  accompagnata  da  dolori  di  ventre,  all'altra  cura 
accoppiavo  l'uso  dell'oppio  come  calmante. 


Cagliari,  gennaio  1904. 
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Istituto  di  Clinica  medica  generale  della  R.  Università  di  Cagliari 

diretto  dal  Prof.  I.  FENOGLIO 


L'alimentazione  negli  ammalati. 

OSSERVAZIONI  CHIHIGO-CUinCIE 

per  il 

DoTT.  BENVENUTO  MELIS-SCfflRRU,  Assistente 


Quale  importanza  si  attribuisse  sin  dagli  antichissimi  tempi  all'alimenta- 
zione sia  nella  profilassi,  sia  nella  cura  delle  malattie,  vien  dimostrata  dal 
fatto,  cui  l'Humboldt  ricorda,  che  gli  antichi  Etruschi,  ventisei  secoli  prima 
d'oggi,  attribuivano  alla  nocività  degli  alimenti  e  delle  acque  le  alterazioni 
morbose  della  milza  e  del  fegato,  che  nelle  sacre  vivisezioni  riscontravano, 
èppèrò  o  non  fondavano  case  nelle  località  dove  tali  alterazioni  si  erano 
riscontrate,  o,  se  già  vi  erano,  sloggiavano. 

Notizie  di  vere  regole  di  terapeutica  alimentare  si  hanno  tuttavia  soltanto 
con  Asclepiade,  medico  e  sacerdote,  e  con  i  Pitagorei  in  genere,  i  quali, 
seguaci  di  quel  duahsmo  antagonistico  che  faceva  dipendere  i  morbi  da 
vacuità  o  da  replezione,  al  vitto  nutriente  e  corroborante  opponevano  il 
vitto  parco  e  sottile.  Anche  i  nostri  antichi  Italici  consigliavano  pur  essi 
di  fuggire  gli  alimenti  corrotti  e  flatulenti  come  generatori  di  crudità  e 
replezione,  e  cibavansi  di  pane  e  di  miele.  Nondimeno,  sólo  con  Ippocrate 
la  dietetica  degli  ammalati  diventò  una  disciplina  a  sé,  un  capitolo  inte- 
grale ed  indispensabile  a  conoscersi  di  terapeutica:  ogni  prescrizione  medica 
é  dietetica  doveva  essere  suggerita  dallo  studio  dell'individuo,  studio  che 
ha  sempre  formato  e  tuttavia  forma  il  cardine  della  scienza  medica  e  la 
difficoltà  maggiore  nella  pratica  della  medicina. 

Su  questi  razionali  fondamenti  poggiando,  i  consigli  ippocratici  meri- 
tamente servirono  di  scuola,  per  molti  secoli,  ai  medici  ed  alle  nazioni. 
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Con  Gelso  sì  fece  una  proscrizione  degli  alimenti  indigesti  agli  infermi,  pei 
quali  TAreteo  suggeriva  poi  il  latte  di  vacca,  ed  Alessandro  tralliano  l'acqua 
zuccherata,  il  siero  di  latte,  il  tuorlo  d'uovo,  il  brodo  dì  carne,  e  spe- 
cialmente raccomandava  la  cura  lattea  per  la  sua  efficacia  nelle  febbri 
consuntive.  La  stessa  scuola  salernitana  abbracciava  e  dettava  le  teorie 
ippocratiche  sull'alimentazione  degli  infermi;  ma  con  essa,  come  ogni  ramo 
dello  scibile,  anche  la  medicina  e  la  terapeutica  alimentare,  fra  tanti 
ingombri  eterocliti  di  vuote  e  sterili  superstizioni  arabe,  miste  alle  empi- 
riche ricette  galeniche,  dovevano  veiiir  condotte  sulla  falsa  via  e  tardarono 
parecchi  secoli  prima  di  essere  riportate  al  livello  meritato. 

Entrata  in  patologia  la  teoria  degli  umori,  di  quella  materia  peccane, 
esito  di  imperfette  cotture,  la  quale  ammorbava  l'organismo,  ben  si  com- 
prende come  l'attenzione  del  medico  dovesse  fermarsi  sul  regime  alimen- 
tare. Nonostante,  una  vera  propaganda  di  norme  dietetiche  si  ebbe  solo  col 
Sydenham,  nel  1684.  Questi,  travagliato  egli  medesimo  da  una  di  quelle 
malattie  che  in  appresso  doveva  appunto  comprendersi  nel  capitolo  delle 
malattie  del  ricambio  materiale,  insegnava  e  sosteneva  che  molte  malattie 
guarivano  col  solo  appi^opriato  regirhe  dietetico.  Perciò  consigliava  di  som- 
ministrare agli  infermi  quei  cibi  che  per  consistenza  e  qualità  potessero 
essere  facilmente  digeribili,  subordinando  la  prescrizione  dietetica  alla 
natura  della  malattia  ed  alla  validità  dei  pazienti. 

Non  meno  importante  fu  pure  il  Lomnius  col  suo  Liber  de  curandis 
fébribus  continuis,  dove  consigliava  di  seguire,  nella  vittitazione  degli  infermi, 
una  via  di  mezzo:  né  un  cibo  troppo  povero,  che  porterebbe  all'indebo- 
limento; né  un  cibo  troppo  abbondante  ed  indigesto,  che  servirebbe  a 
deteriorare  lo  stato  dell'infermo*  Quasi  contemporaneamente  il  Boerhave, 
scuolaro  del  Sydenham,  dava  nelle  sue  Mittudoni  mediche  e  negli  Aforismi 
gli  stessi  precetti  del  maestro,. ma  già  traspariva  dai  suoi  scritti  l'idea  di 
una  dietetica  regolata  dai  dati  matematici  dell'analitica  e  della  fisiologia. 
Sfortunatamente,  per  lo  stato  ancora  embrionale  delle  nozioni  chimico- 
fisiologiche,  i  suggerimenti  da  queste  tratti  erano  fondati  su  erronee  e  gros- 
solane osservazioni,  sicché  in  realtà  ancor  si  restò  nel  campo  delle  empiriche 
asserzioni.  Cosi  il  Brown,  nel  1796,  riduceva  ogni  applicazione  pratica  di 
terapeutica  alimentare  ad  un  sistema  governato  dalla  errata  teoria  della 
diminuzione  degli  stim^li^  e  nel  maggior  numero  di  malattie  egli  consigliava 
come  alimento  il  solo  pane  bagnato  nell'acqua. 

Tale  concetto,  contrariamente  alle  teorie  del  Sydenham,  trovò  più  facile 
favore  e  diffusione  e  mise  radici  assai  profonde,  secondato  dalle  convincenti 
deduzioni  degli  antiflogistici,  con  a  capo  il  Broussais.  Per  questo  la  causa 
di  ogni  malattia,  specie  acuta,  era  riposta  in  una  flogosi  produttrice  della 
cosi  détta  fébòre  essenziale^  compagna  obbligata  del  catarro  gastro-intesti- 
nale. Partendo  da  tal  concetto,  prima  cura  del  medico  era  di  porre  il  tuba 
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gastro-enterico  in  riposo  assoluto  o  quasi,  e  quindi  dieta  assoluta.  Così, 
se  il  Brown  indeboliva  i  suoi  ammalati  con  la  sola  zuppa  di  pane,  gli 
antiflogistici  li  infiacchivano  col  digiuno  più  o  meno  completo.  Un  errore 
così  esiziale  presto  doveva,  per  fortuna  degli  infermi,  produrre  la  reazione, 
la  quale,  se  non  fu  violenta,  tuttavia  lentamente  si  impose. 

Ruppe  pel  primo  l'incanto,  e  con  esito  favorevolissimo,  l'irlandese 
Graves,  il  quale,  nelle  sue  Clinical  ledures  on  the  pradice  of  Medicine^  non 
esitò  a  chiamare  il  sistema  del  Brown  pernicioso  per  gli  infermi,  incrimi- 
nandolo di  frequenti  e  numerosi  insuccessi:  consigliava  invece  di  alìmenr 
tare  gli  ammalati,  specie  febbricitanti,  quanto  più  fosse  possibile,  sempre 
però  sorvegliando  lo  stato  gastrico  di  essi  e  subordinatamente  a  questo 
stato.  Gli  insegnamenti  del  Graves  furono  successivamente  convalidati 
dall'accurato  studio  del  Ghossat  sulla  inanizione  e  sulla  consunzione  dei 
febbricitanti.  Conclusione  di  questo  studio  si  fu  che  il  digiuno  era  deleterio 
quanto  la  febbre.  Col  Ghossat  si  arrivò  così  al  secolo  XIX,  a  quel  secolo 
che,  portate  le  scienze  sul  vero  e  solo  campo  di  studio,  il  positivismo, 
doveva  segnare  l'èra  del  progresso  per  ogni  ramo  dello  scibile.  Sostituitasi 
perciò  la  accurata  analisi  chimica  ad  ogni  empirica  affermazione,  con 
precisione  matematica  stabilironsi  le  basi  ed  i  dati  dello  scambio  nutri- 
tizio, riuscendo  alla  dimostrazione  che  nelle  malattie  febbrili  il  consumo 
organico  è  aumentato  specie  a  carico  delle  sostanze  quaternarie,  albumi- 
noidee.  Così  conchiudevano  Th.  Walter,  B&reiisprung,  Virchow,  Niemeyer, 
Schneider,  ecc. 

Ben  presto  tuttavia  4gli  insegnamenti  di  tali  illustri  maestri  toccò  la 
sorte  che  in  scienza  tocca  ad  ogni  teoria  nuova,  conti'arìa  a  quelle  vissute 
prima:  la  esagerazione  nella  appUcazione  pratica.  I  meno  fedeli  alle  ingiun- 
zioni del  Graves,  di  subordinare  ogni  prescrizione  dietetica  alla  potenzialità 
digestiva  dell'infermo,  caddero  nell'eccesso  opposto  alle  teorie  del  Brown, 
di  modo  che  ai  poveri  pazienti  vennero  somministrate  delle  quantità  di 
cibo  straordinariamente  grandi,  senza  tener  gran  conto  della  consistenza 
e  della  digeribilità  di  esso.  Solo  la  tenace  ed  accurata  osservazione  clinica, 
unitamente  all'analisi  chimica,  doveva  però  porre  freno  a  tale  inconsulto 
eccesso,  stabilendo  norme  e  regole  precise  non  solo  per  l'alimentazione 
degli  ammalati  in  genere,  ma  per  l'alimentazione  nelle  speciali  malattie, 
acute  o  croniche,  gastriche,  intestinali,  infettive,  nervose,  neoplastiche,  ecc. 

Si  studiò  pure  di  conciliare  il  valore  alto  nutritizio  degli  alimenti  con  una 
massa  piccola  e  di  facile  digeribilità:  si  escogitarono  perciò  degli  estratti, 
dei  peptonì,  delle  polveri  nutritizie  ed  altre  sostanze,  alcune  delle  quali, 
ove  corrispondessero  realmente  allo  scopo  per  il  quale  furono  preparate, 
hanno  il  grave  difetto  dell'alto  costo,  ciò  che  le  rende  inutili  per  le  classi 
indigenti,  per  quegli  infelici  i  quaU,  appunto  per  effetto  delle  loro  misere 
condizioni,  sono  maggiormente  bersagliati  dalle  malattie. 
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Pertanto,  scopo  del  mio  studio  non  è  quello  di  studiare  e  determinare 
il  contenuto  in  albumina,  in  azoto  o  in  fosforo  di  questo  o  quell'alimento, 
il  grado  suo  di  digeribilità,  il  suo  valore  nutritizio,  né  di  dettare  delle  norme 
pei*  Talimentazione  in  questa  o  in  quella  malattia:  io  ho  voluto  considerare 
la  questione  della  vittitazione  degli  infermi  da  un  diverso  punto  di  vista, 
punto  che  se  interessa  il  patologo  non  interessa  meno  il  sociologo.  Osser- 
vare e  definire  sia  chimicamente  che  clinicamente  T  influenza  sfavorevole 
o  benigna  che  i  comuni  alimenti,  di  cui  la  massima  parte  degli  infermi, 
date  le  circostanze  di  condizione,  di  tempo,  di  luogo,  e  specie  di  economia^ 
è  costretta  a  cibarsi,  è  stato  il  movente  di  questo  mio  lavoretto.  È  sem- 
plicemente irrisorio  per  il  medico  pratico,  e  particolarmente  per  il  medico 
condotto,  il  suggerimento  che  per  combattere  i  disturbi  gastro-enterici  e 
l'anemia,  naturale  conseguenza  dell' infezione  malarica,  vi  ha  bisogno  di 
questo  o  quello  estratto  nutritizio,  del  tropon,  del  somatose,  ecc.,  che  per 
vincere  la  clorosi  è  necessaria  una  dieta  corroborante,  del  succo  di  carne, 
dei  fegatini  di  maiale,  ricchi  di  ferratina,  ecc.;  mentre  le  persone  che  a 
tali  malattie  ofTrono  facile  bersaglio  sono  appunto  i  più  indigenti,  quelli 
principalmente  ai  quali  la  natura  matrigna  per  vitto  quotidiano  a  mala 
pena  ha  concesso  la  sola  broda  di  legumi  o  la  minestra  di  cereali,  o  il  solo 
pane,  o  peggio  ancora,  i  soli  vegetali  freschi. 

Informandomi  a  questo  concetto  volli  in  primo  tempo  somministrare 
ad  una  serie  di  infermi  colpiti  ciascuno  da  malattia  diversa  un  vitto  il  più 
riccamente  azotato  ed  in  quantità  massima,  quale  l'individuo  sottoposto  ad 
esperimento,  sia  per  le  speciali  condizioni  gastro-enteriche,  sia  per  l'entità 
della  malattia  di  cui  era  affetto,  poteva  tollerare;  immediatamente  dopo 
ai  medesimi  infermi  somministravo  una  vittitazione  quasi  esclusivamente 
farinacea:  leguminose  e  cereali.  Due  furono  i  punti  cui  io  tenni  di  mira 
nelle  mie  osservazioni:  l'andamento  clinico  e  il  ricambio  materiale.  Di  modo 
che  se  da  un  lato  registrai  i  fenomeni  subbiettivi  ed  obbiettivi  che  l'una 
o  l'altra  vittitazione  poteva  creare,  d'altro  canto  convalidavo  e  spiegavo 
le  mie  osservazioni  col  sussidio  matematico  dell'analisi  chimica  e  micro- 
scopica, tenendo  specialmente  conto  dell'azoto  totale,  dell'azoto  ureico, 
del  fosforo  totale  e  del  reperto  ematologico. 

Come  vero  indice  della  scomposizione  della  molecola  albuminoidea 
presi  la  percentuale  di  azoto  ureico  comparativamente  all'azoto  totale,  né 
nel  mio  studio  trascurai  il  bilancio  delle  calorie  sviluppantisi  con  le  diverse 
vittitazioni,  ciò  che  mi  permise  di  spiegare  alcuni  fatti  che  diversamente 
avrebbero  potuto  restare  oscuri. 

Durante  i  periodi  di  esperimento  ogni  medicamento  era  assolutamente 
proscritto;  inoltre  i  pazienti  venivano  lasciati  a  letto,  per  evitare  così  errori 
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sia  per  parte  del  lavoro  muscolare,  sia  per  la  facilità  di  procurarsi  altro 
vitto,  oltre  quello  prescritto,  fuori  delle  sale  della  infermeria.  Ancora,  per 
evitare  dei  risultati  non  veri,  scelsi  per  soggetti  d'esperimento  donne,  nelle 
quali  potei  anche  aver  eliminato  l'altro  inconveniente,  facilissimo  a  incon- 
trarsi nel  sesso  mascolino:  il  sigaro.  Questo  in  alcuni  cagionando  dispepsia, 
in  altri  agendo  da  eupeptico,  mi  avrebbe  potuto  condurre  a  delle  osservazioni 
erronee. 

Le  sostanze  alimentari  da  me  prese  a  confronto  furono:  carne  vaccina, 
uova  e  latte  da  una  parte;  leguminose  e  cereali,  ceci,  fagioli,  lenticchie, 
riso  dall'altra.  Della  carne  prendevasi  una  quantità  sufficiente  per  due 
giorni,  così  io  non  ero  costretto  a  determinarne  il  contenuto  azotico  tutti 
i  giorni.  Essa  veniva  agli  infermi  data  a  lesso  e  la  si  lessava  in  900  gr.  di 
brodo  preso  dalla  cucina  comune  dell'ospedale.  Questo  brodo,  ripetutamente 
esaminato,  non  diede  mai  valori  di  N  superiori  ai  gr.  0,063-0,065  %;  e  fu 
da  me  scelto,  perchè  esso  poteva  servirmi  da  veicolo  comune  nella  som- 
ministrazione sia  della  carne,  sia  dei  tuorli  d'uova,  sia  delle  leguminose 
e  dei  cereali.  I  tuorli  d'uova  infatti,  pesati  attentamente,  venivano  poi 
frullati  in  una  scodella  di  brodo  e  così  somministrati;  i  fagioli,  i  ceci,  le 
lenticchie  ed  il  riso  venivano  pur  essi  ammaniti  nel  medesimo  brodo. 

Per  il  contenuto  azotico  del  rosso  delle  uova  scelsi  il  valore  dato  da 
Vógel  e  da  Uflfelmann,  essendo  dei  valori  che  mai  mutano:  i  due  o  quattro 
tuorli  d'uova  somministrati,  venivano  però  giornalmente  pesati  ed  al  loro 
peso  si  riferiva  il  contenuto  in  N. 

Delle  leguminose  e  del  riso  si  faceva  una  provvista  sufficiente  per 
tutto  il  periodo  di  esperimento,  e  così  su  di  essi  io  facevo  due  sole  analisi 
dell'ivi  l'una  delle  quali  per  controllo  della  prima. 

Per  il  pane,  siccome  era  sempre  della  stessa  qualità  e  sempre  veniva 
fornito  dallo  stesso  panificio,  determinai  due  o  tre  volte  VN  all'inizio  del- 
l'anno scolastico,  e  siccome  tutte  le  volte  ebbi  gli  stessi  valori,  perciò  nelle 
osservazioni  successive  mi  servivo  dei  valori  già  prima  riscontrati,  concordi 
d'altronde  con  quelli  dati  dal  Kdnig. 

UN  degli  alimenti  e  VNT  delle  urine  venne  da  me  sempre  determinato 
col  metodo  Kjeldahl,  modificato  da  Argutinski;  ri\r  dell'urea  col  metodo 
Moerner-Sjoequist;  il  fosforo  totale  delle  urine  con  la  soluzione  titolata  di 
acetato  d'ossido  di  uranio  e  il  ferrocianuro  di  potassio  come  indicatore. 

Per  il  calcolo  delle  calorìe  mi  servii  dei  dati  forniti  circa  il  grasso 
e  gli  idrocarburi  contenuti  negli  alimenti  dalle  tavole  del  K5nig,  Voit, 
Uffelmann. 

Nell'esame  del  sangue  mi  servii  del  Bizzozero  per  l'emoglobina;  della 
cameretta  del  Thomas-Zeiss  per  la  conta  dei  corpuscoli  rossi  e  dei  leucociti. 

Non  volli  tener  conto  dell'esame  delle  fecce,  perchè  di  importanza 
secondarissima  in  questo  mio  studio. 

18 
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Manca  Grazia,  dì  Michele,  d'anni  18,  da  Cagliari,  sigaraia,  nubile. 

Nessuna  labe  ereditaria. 

Neirinfanzia  non  sofferse  alcuno  dei  morbi  esantematici  proprii  di  tale 
età.  Appena  di  otto  anni  fu  colpita  da  meningite  :  ne  restò  strabica.  Mestruò 
a  15  anni;  dopo  sei  mesi  di  scomparsa,  mensilmente  si  ebbero  e  tuttora 
si  hanno  delle  vere  menorragie.  Nonostante  tali  perdite  sanguigne  l'inferma 
continuò  ad  attendere  al  suo  mestiere:  senonchè,  allarmata  dall'estremo 
pallore,  dal  facile  stancarsi,  dalla  dispnea  e  dal  cardiopalmo  sempre  più 
crescenti,  ricorse  alla  Clinica,  dove  si  presentò  il  giorno  30  aprile  1901. 

Era  di  sviluppo  scheletrico  regolare  ;  sistema  muscolare  discretamente 
sviluppato;  pannicolo  adiposo  abbondante;  pelle  di  un  colorito  bianco 
gialliccio,  quasi  cereo,  assai  pronunciato  nel  padiglione  delle  orecchie; 
palpebre  edematose;  sclere  bianco-azzurrognole;  mucose  congiuntivale  ed 
orale  roseo-pallide;  lingua  dì  un  roseo  sbiadito,  umida,  ricoperta  verso  la 
base  da  una  sottile  patina  bianca.  Nel  bulbo  delle  giugulari  marcatissimo 
il  rumore  di  trottola.  Olandole  mammarie  assai  flosce. 

Esame  fisico  d^ì  polmoni  negativo. 

Area  cardiaca  lievemente  aumentata  trasversalmente;  soffi  dolci  in  tutti 
i  focolai. 

Addome  non  meteorico  né  dolente;  funzioni  intestinali  normali.  Fegato 
e  milza  nei  limiti  normali.  Ovaie  palpabili,  ingrossate  leggermente  e  alquanto 
dolenti.  Niente  di  ginecologico. 

Esame  del  sangue:  emoglobina  15,24  %;  corpuscoli  rossi  3.124.000; 
leucociti  6000. 

Esame  delle  urine:  colore  giallo  d'ambra,  trasparenza  normale;  reazione 
acida  debole;  densità  1014;  quantità  giornaliera  da  1800-2000  ce.  Né  albu- 
mina, né  zucchero,  né  pigmenti  biliari.  Cloruri  e  solfati  in  quantità  nor- 
male; fosfati  abbondanti.  Aumento  dell'indacano  e  del  pigmento  urobilinico. 
Urea  da  22-25  gr.  nella  giornata. 

Temperatura  massima  giornaliera  37®,4;  polsi  80;  respiri  22. 

Diagnosi:  Clorosi. 

Il  5  maggio  successivo  sottoposi  l'inferma  al  seguente  vitto:  carne  magra 
di  manzo  gr.  400;  lessata  in  brodo  ordinario  gr.  900;  pane  bianco  gr.  150. 

Così  giornalmente  si  introducevano  gr.  15-16  di  iV,  corrispondenti  a 
gr.  95  circa  di  albumina:  tenuto  conto  del  peso  del  corpo,  giornalmente  si 
introducevano  per  ogni  chilo  di  peso  gr.  2,25-2,5  di  albumina,  il  quadruplo 
della  quantità  rappresentante  il  valore  minimo  del  bisogno  di  albumina  di 
quell'organismo.  Non  così  potè  essere  delle  calorìe  rese  giornalmente  dal 
vitto  ;  per  ogni  chilo  di  corpo  infatti  se  ne  introducevano  solo  23,  quantità 
di  molto  inferiore  al  bisogno  termodinamico  di  quell'organismo. 
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feriddo  I. 


Contenuto  axoUeo  di  1  gr.  di 
"Pine 


Game 
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8 

9 

iO 


{    0 


0328 
,0331 
.0334 


0,012 
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15,5 

15,5 

15,62 

15,62 

15,74 

15,74 


93,72 
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96,88 
97,62 
97,63 
98,37 
98,38 


Rendimento  calorifico  flsiolofico 
del  vitto 


Carne  gr.  400  =  377,88  C. 
Brodo  1  900  =  331,65  i 
Pane   •  150  =  387,78  i 


585,75 


1097,31  C. 


1 
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delle  orine 

ce. 

1014 

NT 

gr- 

N  areico 
gr. 

N  areico  •/• 
di  NT 

gr. 

gf. 
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gr. 

Temperatura 

massima 

giomaliera 

5 

2260 

11,708 

10,3 

88 

1,356 

73,175 

37«,4 

6 

2500 

1014 

14,455 

12,43 

86 

1,75 

90,344 

36«,7 

7 

2500 

1014 

15,575 

14,01 

90 

1,5 

97,344 

37«,6 

8 

2250 

1014 

13,215 

12,23 

87 

1,575 

82,698 

36»,7 

9 

2350 

t014 

14,424 

13,68 

96 

1,88 

90,15 

36«,8 

10 

2200 

1014 

14,316 

13,39 

94 

1/)15 

89y474 

36«,8 

83,693 

523,080 

1 

Emoglobina 

Corp.  rossi 

l^ocociii 

Rapporto  dei  léococlti 
al  corp.  rossi 

Peso  del  corpo 
Kg. 

5 
10 

14,9 
15,4 

2,662000 
2,800000 

3200 
4000 

1:831 
1:700 

47,800 
47,600 

Bilancio  del  N 
in  tvHo  U  perìodo  di  eeptrìmetato 

BUancio  delfalbomina 
iv  tatto  il  periodo  di  esperìmaoto 

Calorìe  inlnMlolte  giornalmente 
per  Kg.  di  peso 

Introito  .... 
Esito 

93,720 
-  83,693 

585,75 
-  523,08 

23,3 

10,027 

62,67 

L'iV  introdotta,  durante  lutto  il  perìodo  d'edperìttiento  subì  una  perdita 
di  circa  gr.  6,5,  corrispondenti  ad  una  quantità  di  albumina  di  gr.  38  circa; 
quantità  invero  non  trascurabile,  tenuto  conto  della  qualità  del  vitto.  La 
percentuale  di  N  ureico  comparativamente  allWr  raggiunse  quasi  sempre 
e  superò  anche  il  90  *^.  Aumentò  ancora  nelle  CDrine  il  tasso  detrindacano; 
le  urine,  che  prima  si  conservavano  trasparenti  anche  molto  tempo  dopo 
dall'emissione,  in  questi  giorni,  subito  dopo  il  raffreddamento,  deponevano 
abbondantissimo  il  sedimento  laterìzio.  Aumentò  anche  T  acidità  di  esse. 
I  fenomeni  obbiettivi  morbof^i  poco  o  punto  si  modificarono;  sopraggiun-;' 
sero  invece  stitichezza,  inappetenza,  sete  e,  negli  ultimi  due  giorni,  una 
certa  riluttanza  per  il  vitto,  addolorabilità  addoraiDale  e  Tunica  scarica 
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alvina  avutasi  in  due  giorni  assai  fetida.  L'edema  palpebrale  diminuì;  quasi 
scomparve. 

Il  contenuto  emogloblnico  ed  eritrocitico  del  sangue  tuttavia  accennò 
ad  un  aumento,  diminuì  invece  il  peso  del  corpo  :  in  sei  giorni  circa  gr.  200. 
Reale  miglioramento  subì  anche  il  colorito  della  inferma,  il  cui  pallore 
accennò  decisamente  ad  una  diminuzione.  ( 

Il  giorno  11  maggio  al  vitto  precedente  si  sostituì:  ceci  gr.  200,  quantità 
massima  dalla  inferma  tollerata;  lessati  in  brodo  ordinario  gr.  900;  pasta 
nei  ceci  gr.  150;  pane  bianco  gr.  150.  Si  introducevano  così  gìornalmjente 
gr.  69,32  di  albumina,  e  per  ogni  chilo  di  corpo  gr.  1,44;  inoltre  con  tal 
vitto  l'organismo  era  in  equilibrio  di  calorìe,  introducendone  37  e  più  per 
ogni  chilo  di  peso. 
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Perìodo  II. 
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giornaliera 
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36»,8 
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■1 

iùnoglobina 

Corp.  rossi 
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ai  corp.  rossi 

Peso  dd  corpo 
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16 

14,6  «/o 

2.300.000 
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1:575 

48,00 

Bilancio  azotico 
In  tatto  il  perìodo  di  esperimento 

Bilancio  doll'albumina 
in  tutto  II  periodo  di  esperimento 

Calorìe  introdotte  giornalmente 
per  Kg.  di  peso 

^troito  .... 
Esito 

70,080 
-  53,997 

438,000 
-  336,467 

37,3 

16,083 

101,633 
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• 

Steflfwè  Periodo  II. 

•      ,      -          ...-,-  ^ 

Alliamtiia  iatrodotla 

585,75 
438,00 

Albumina  penlnta 

Bilaado  delle  calorìe  giornaliere 

gr.                 1             «/o  gr-. 

per  ogni  Kg.  di  peso 

Periodo    1.  . 
Periodo  II.  . 

62,67 
101,503 

10,6 
23il 

•       23,3 
37,3 

La  quantità  giornaliera  delle  urine,  le  quali  ripresero  Un  colorito  giallo 
chiaro,*  fu  minore  di  prima.  DellW  iritrodolto  nei  sei  giorni  di  esperimento 
si  perdettero  gr.  16,468,  equivalenti  a  100  gr.  e  più  di  albumina;  quantità 
invero  rilevante  se  si  tiene  conto  che  in  questo  secondo  periodo  l'inferma 
introduceva  giornalmente  minor  quantità  di  albumina  che  non  hel  primo. 
La  percentuale  dellW  ureico  non  raggiunse  mai  in  questo  secondo  periodo 
il  90  0/^.  Diminuì  pure  il  P«0^  come  pure  accennò  ad  una  favorevole  dimi- 
nuzione Tindacanp.  L'urobilina  aumentò.  Il  contenuto  emoglobinicò  subì 
anch'esso  una  diminuzione,  circa  1  %  in  sei  giorni;  parimente  subì  una 
leggera  diminuzione  il  numero  dei  corpuscoli  rossi. 

Clinicamente:  al  brusco  sostituirsi  del  vitto  di  leguminose  alla  carne 
non  si  ebbero  nell'inferma  gravi  fenomeni:  nei  primi  due  giorni  si  ebbero 
parecchie  mosse  corporali  poltacee,  accompagnate  da  dolori  addominali; 
in  sonito  il  circolo  intestinale  si  regolarizzò.  L'addome  tuttavia  restò 
meteorico  sempre  e  l'inappetenza  persìstette,  diminuì'  la  sete.  Il  colorito 
dell'inferma  di  nuovo  peggiorò,  assumendo  piuttosto  un  riflesso  giallo 
verdognolo;  le  palpebre  si  tumefecero  di  bel  nuovo. 

Subbiettivamente:  l'inferma  asseriva  di  sentirsi  molto  più  forte  e  più 
soddisfatta  che  non  nel  periodo  precedente. 

Piras  Rita,  fu  Sisinnio,  d*anrii  43,  da  Quartu  Sant^Èlena,  vedova  con 
prole.  Niente  di  gentilizio.  Il  marito  morì  per  ernia  strozzata;  la  prole 
è  sana. 

L'inferma  non  ricorda  di  essere  mai  stata  nell'infanzia  e  nell'adolescenza! 
ammalata. 

La  mestruazione  comparve  la  prìma  vòlta  a  13  anni;  per  sei  o  sette 
mesi  di  seguito  si  accompagnò  a  dolori,  òhe  nei  mesi  successivi  non  sì 
fecero  più  sentire.  I  parti  avuti  si  compirono  naturalmente  e  facilmente; 
nessun  disturbo  nei  puerperii. 

Nell'agosto  del  1889  improvvisamente  fu  assalita  dà  malessere,  addolen- 
zimento  generale,  brividi  intensi,  vomiturazioni  biliari,  febbre,  cefalea,  sete 
intensa,  ecc.  Dopo  una  giornata  di  febbre,  questa  cadde  con  abbondante 
sudore.  Da  quella  volta  la  febbre  assunse  il  tipo  di  terzana,  affliggendo  la 
inferma  per  circa  due  mesi  di  seguito  ;  in  seguito  gli  accessi  si  fecero  più 
rari,  ogni  otto  o  dieci  giorni.  L'inferma  trascurò  la  cura  appropriata:  mentre 
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d'altra  parte  andava  notando  deperimento  generale,  dimagrimento  progres- 
sivo, secchezza  della  cute  che  andava  assumendo  un  colore  giallo  sporco, 
inappetenza,  nausea  contìnua,  dispepsia,  dolori  addominali  spontanei  ed 
alla  pressione,  specie  sull'epigastrio.  Il  24  gennaio  del  1900  si  presentava 
perciò  alla  Clinica. 

Sì  notava:  lo  stato  di  nutrizione  scadentissimo,  il  colorito  della  pelle 
giallo  sporco;  pelle  secca  e  desquamante  abbondantemente;  sclere  subìtte- 
riche;  padiglioni  delie  orecchie  e  mucosa  dei  prolabii  anemici;  lingua  rico- 
perta da  una  spessa  patina  bianco-giallognola,  arrossata  ed  erosa  ai  bordi, 
dove  permanevano  profondi  i  solchi  dentari.  Alito  fetido.  Inappetenza 
assoluta. 

Nei  polmoni  nessuna  nota  morbosa. 

Nel  cuore:  soffi  dolci  in  tutti  i  focolai  di  ascoltazione. 

Nell'addome:  addolentamento  alla  pressione  sull'epigastrio  e  nell'ipo- 
condrio sinistro;  milza  dolente  alla  pressione  e  dura,  debordante  di  circa 
quattro  dita  trasverse  dall'arcata  costale.  Fegato  leggermente  ingrossato. 
Stipsi. 

Temperatura  massima  giornaliera  97^,8;  polsi  84,  respiri  24  al  minuto 
primo. 

Urina  di  colore  aranciato  carico;  reazione  acida,  densità  1018.  Quantità 
giornaliera  ce.  1500-1600.  Gol  raffreddamento  fàcilmente  lascia  depositare 
il  sedimento  laterizio.  N6  albumina,  né  zucchero,  né  pigmenti  biliari.  Clo- 
ruri abbondanti;  solfati  e  fosfati  in  quantità  normale;  indacano  abbondante. 
Urea  gr.  27  nella  giornata. 

Reperto  ematologico:  emoglobina  35,9  %;  corpuscoli  rossi  8.300.000; 
leucociti  7200.  Poichilocitosi. 

Diagnosi:  Cachessia  malarica. 

Il  29  gennaio  intrapresi  i  miei  esperimenti.  Il  vitto  a  cui  sottoposi  la 
inferma  fu:  latte  gr.  2000;  uova  (tuorli)  n.  4,  corrispondenti  a  gr.  96-98. 

Si  introducevano  così  giornalmente  da  12  a  13  gr.  di  iV,  corrispondenti 
a  gr.  75^  di  albumina,  cosicché  per  ogni  chilogramma  di  corpo  si  intro- 
ducevano giornalmente  circa  2  gr.  di  albumina,  quasi  il  triplo  del  valore 
limite  minimo  del  bisogno  di  albumina  di  quell'organismo.  Anche  il  ren- 
dimento oalorifioo  del  vitto  fu  sufficiente  per  queirorganismo,  raggiungendo 
il  quantitativo  di  calorìe  giornaliere  per  ogni  chilogramma  di  corpo  il  valore 
necessario  per  questo  nel  completo  riposo..  Quindi  in  questo  caso  si  era 
in  completo  equilibrio  di  calorìe. 
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Periodo  I. 


Contenvlo  aioUco  di 


N  lalrodoito 
giornalnenle 


13,12 
12,89 
12,20 
13,37 
11,95 
11,95 


75,57 


Albvnint  introdolU 
gìoroalmMli 


82,00 
80,56 
76,81 
83,56 
74,69 
74,68 


472,30 


Rendimento  calorifico  fiuoloyico 
del  vitto 


Latte  gr.  2000  -  1167,2   C. 
Uova  I  06-100  ^    350,31   i 


1517,51  C. 


GenDaio 

Pel>bralo 

1900 

QuantiU 

ffiornallera 

delle  arine 

ce. 

1600 

1018 

NT 

N  areico 

N  areico 
•/.di  NT 

I*0» 
gr. 

Ailmmina 
tcompotU 

irr. 

Temperatura 

massint 

giornaliera 

29 

12,182 

10,6 

87 

1,715 

76,237 

96«,6 

30 

1350 

1016 

13,333 

12,26 

92 

1,336 

83,33 

36%8 

31 

1880 

1016 

10,822 

9,52 

88 

1,437 

67,64 

36«,8 

1 

1470 

1014 

10,85 

9,44 

87 

1,39 

67,81 

36«,6 

2 

1910 

1013 

11,824 

11,11 

94 

1,72 

73,9 

37%4 

3 

1350 

1014 

11,593 

10,78 

93 

1,69 

72,35 

36«,8 

70,604 

Ul,267 

Gennaio 
Febbraio 

imo 

Emoglobina 

Corp.  roflei 

U«.iU 

Rapporto  dei  lencoriti 
ai  corp.  rotai 

Peso  del  corpo 
Kg- 

29 
3 

36,2 
40 

3.800.000 
3.500.000 

7200 
7800 

1:527 
1:448 

40,500 
40,200 

Bilanrio  aioHco 

Bilancio  deiralbimina 

per  ogni  Kg.  di  peso 

Introito  .... 
Esito 

75,570 

-  70,604 

4,966 

472,300 
-  441,267 

37 

31,033 

L'azoto  introdotto  subì  in  tutto  il  periodo  di  esperimento  una  perdita 
di  gr.  5  all'incìrca,  corrispondenti  a  gr.  31  o  poco  più  di  albumina:  gior- 
nalmente quindi  si  perdettero  circa  5  gr.  dì  albumina.  La  percentuale  del- 
l'azoto ureico  oscillò  fra  limiti  molto  larghi:  non  raggiunse  tuttavia  mai 
il  valore  minimo  della  media  normale. 

Il  contenuto  emoglobinico  del  sangue  aumentò  sensibilmente:  circa 
4%  in  6  giorni;  i  corpuscoli  rossi  invece  diminuirono  di  circa  300.000  per 
millimetro  cubo;  il  rapporto  dei  leucociti  ai  corpuscoli  rossi  aumentò. 

La  temperatura  massima  raggiunta  durante  le  sei  giornate  di  esperi- 
mento non  superò  mai  i  37%5  C.  La  lingua  andò  detergendosi  ;  le  funzioni 
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intestinali  si  compirono  meglio;  Talito  fetido  diminuì  e  quasi  scomparve; 
i'addolentaraento  all'epigastrio  ed  all'ipocondrio  sinistro  andò  dimi- 
nuendo. Lo  stato  generale  e  l'aspetto  dell'inferma  restarono  sensìbilmente 
migliorati. 

Il  4  febbraio  al  vitto  precedente  si  sostituì:  ceci  gr.  150,  rappresentanti 
la  quantità  massima  potuta  dall'inferma  ingerire;  cotti  in  brodo  ordinario 
di  carne  bovina  gr.  900  e  con  pasta  gr.  200;  pane  bianco  gr.  150;  vino 
gr.  200. 

Così  giornalmente  si  introducevano  gr.  10,53  di  Ny  corrispondenti  a 
gr.  65,81  di  albumina,  e  per  ogni  chilogramma  di  corpo  gr.  1,64  circa  di 
albumina,  quasi  il  triplo  del  limite  minimo  del  bisogno  di  albumina  di 
quell'organismo.  Il  numero  delle  calorie  giornaliere  superò  d'assai  i^l  quan- 
titativo di  esse  necessario  per  porre  in  equilibrio  di  calore  quell'organismo. 


p.  R. 


Periodo  II. 


Contenuto  azotico  di  i  gr.  di 


ceci 


0,037 


pasU 


0,013 


pane 


0,012 


^i  IntnMlollo 
giornalmente 


10,53 


Alltuoiina  introdolla 
giornalmente 


65,81 


Reudimeolo  calorifico  fliiologico 
del  Tìttu 


Ceci.  . 
Brodo . 
Pasta  . 
Pane  . 
Vino    . 


gr.  200  =  489,558  C. 
I  900  =  331,65  » 
I  200  =  560,00  » 
•  150  -  387,78  I 
I  200  =  143,28  I 
1912,268 


b! 

QuantlU 

giornaliera 

delie  urine 

ce. 

1 

NT 

N  nreico 
gr- 
7,39 

N  nreico 
•/•  di  N  T 

gr. 

gr. 

Albumina 
scompocta 

gr. 

Temperatura 
massima 
giornaliera 

4 

1030 

1014 

8,593 

86 

1,35 

53,7 

38o,8 

5 

1310 

1014 

9,055 

7,97 

88 

1,58 

56,59 

38<>,2 

6 

2250 

1014 

7,62 

6,93 

91 

1,64 

47,62 

37o,4 

7 

1340 

1014 

11,27 

9,47 

89 

1,63 

70,44 

360,9 

8 

2180 

1015 

10,05 

9,41 

92 

1,52 

62,81 

37« 

9 

1890 

1011 

11,09 

10,95 

98 

1,48 

69,31 

36o,8 

57,678 

360,47     . 

1 

Emoglobina 

Corp.  rossi 

UucoclU 

Rapporto  dei  leucociti 
ai  corp.  russi 

.  Peso  del  corpo 
Kg. 

9 

38,9 

3.200.000 

7000 

1  :457 

40,100 

Introito  . 
Esito    .  . 


Bilancio  azotico 
in  tutto  il  periodo  di  esperimento 


63,180 
-  57,678 


5,502 


Bilancio  dell'albumina 
1  lutto  il  perìodo  di  esperimento 


394,86 
-  360,49 


34,37 


Calorìe  introdotte  gioniaimcnte 
'  per  Kg.  di  peso 

47,8 
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Segue  Perìodo  II. 

Albumina  introdoUa 

Albumina  perdula 

Bilancio  delle  calorìe  giornaliere 
per  ogni  Kg.  iti  pcsio 

Periodo    I.  . 
Periodo  II.  . 

472,30 
394,86 

31,033 
34,37 

6,5 
8,5 

37,0 

47,8 

Nei  primi  giorni  di  questo  secondo  periodo  si  ebbe  una  perdita  di  azoto 
piuttosto  rilevante,  perdita  in  vero  apparente  e  compensata  tosto  dalla 
eliminazione  di  N  dei  giorni  successivi.  Di  fatto,  nei  primi  tre  giorni,  per 
il  fatto  del  rialzo  termico  verificatosi  e  dovuto  alle  turbe  gastro-enteriche, 
portate  dal  brusco  cambiamento  del  vitto,  si  ebbe  una  ritenzione  dei  pro- 
dotti azotati  e  dell'urea  specialmente;  cessata  la  febbre  tosto  si  ebbe  una 
eliminazione  abbondante  di  tali  corpi.  L'urea  difatti,  negli  ultimi  giorni, 
raggiunse  e  superò  il  90%  di  NT.  Anche  l'eliminazione  del  P«0*^  aumentò 
negli  ultimi  giorni,  equiparando  e  superando  i  valori  del  primo  periodo. 

L'indacano  aumentò  di  bel  nuovo;  il  pigmento  urobilinico  si  accentuò, 
assumendo  le  urine  il  colorito  delle  urine  emafeiche. 

Il  contenuto  emoglobinico  scemò  in  6  giorni  di  circa  2%  di  sangue; 
il  contenuto  in  corpuscoli  rossi  diminuì  anch'esso;  punto  o  poco  variò  il 
rapporto  fra  leucociti  e  corpuscoli  rossi. 

Alla  brusca  sostituzione  della  dieta  precedente  alla  liquida,  il  circolo 
intestinale  sofferse:  si  ebbero  nella  giornata  varie  scariche  poltacee,  accom- 
pagnate da  dolori  addominali  e  malessere.  Marcato  fu  il  meteorismo  pure 
addominale.  La  lingua  ridiventò  patinosa  e  spessa,  l'alito  si  rifece  alquanto 
fetido.  Lo  stato  generale  dell'inferma  deteriorò  d'assai:  le  forze  di  nuovo 
diminuirono,  specie  nei  primi  tre  giorni. 

Congiu  Francesca  di  Francesco,  d'anni  16,  da  Furtei,  domestica. 

Nessuna  labe  ereditaria.. 

Nell'infanzia  non  sofferse  alcuna  delle  malattie  proprie  di  tale  età:  ebbe 
invece  vari  accessi  febbrili  di  natura  probabilmente  malarica. 

Mestruò  a  15  anni;  la  mestruazione  si  mantenne  regolare  e  normale 
sino  a  questi  ultimi  mesi,  allorché  il  flusso  mestruo  andò  diminuendo 
gradatamente  sino  alla  completa  scomparsa. 

La  malattia  che  l'affligge  data  jla  15  giorni.  Sì  iniziò  subdolamente  con 
cefalea  molesta  sul  vespero,  inappetenza  assoluta,  diarrea  e  facile  stan- 
chezza; in  appresso  alla  cefalea  tutte  le  sere  si  associarono  brividi  e  febbre. 
Aggravatosi  lo  stato  dell'inferma,  questa  ritorse  alla  Clinica  il  30  novembre 
del  1899. 

Presentava:  aspetto  stuporoso;  decubito  preferito  il  dorsale,  in  com- 
pletò abbandono.  Labbra  turgide,  livide,  secche  e  screpolate:  lingua  secca, 
disepitelizzata.  Inappetenza  assoluta;  cefalea  intensa,  prefrontale. 
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Esame  dei  polmoni  negativo,  eccettuati  dei  rantoli  inspiratorìi,  a  piccole 
e  medie  bolle,  sparsi  in  tutto  l'ambito  toracico. 

Cuore:  itto  diffuso;  nessun  fremito,  area  di  ottusità  aumentata  trasver- 
salmente; nessun  rumore  nei  focolai  di  ascoltazione. 

Addome  piuttosto  avvallato,  assai  dolente  alla  pressione;  gorgoglio  ileo- 
cecale.  Scariche  diarroiche  frequenti,  del  colore  di  zuppa  di  piselli.  Nelle 
fecce,  all'esame  batteriologico,  si  riscontra  il  B.  di  Hébert.  Milza  ingrossata 
e  leggermente  dolente. 

Reperto  ematologico:  emoglobina  60  %;  corpuscoli  rossi  4.500.000; 
leucociti  8800.  Positiva  la  reazione  del  Vidal. 

Esame  uroscopico:  urine  di  colore  aranciato,  di  reazione  acida;  den- 
sità 1021.  Quantità  giornaliera  ce.  400-600.  Né  albumina,  né  zucchero,  né 
pigmenti  biliari.  Cloruri  abbondanti;  solfati  e  fosfati  normali;  indacano 
abbondantissimo.  Urea  gr.  22  nella  giornata. 

Temperatura  massima  giornaliera  ifì9  ;  polsi  120,  respiri  28  al  minuto 
primo. 

Diagnosi:  ileo-tifo. 

Stante  il  grave  stato  dell'inferma  non  intrapresi  tosto  le  mie  osservazioni: 
mi  limitai  meglio  a  studiare  l'influenza  della  nutrizione  sull'andamento 
della  convalescenza  di  una  sì  grave  infezione. 

Perciò,  cessata  completamente  la  febbre,  dopo  un  mese  e  mezzo  dal- 
l'ingresso in  Clinica,  iniziai  le  mie  osservazioni  col  seguente  vitto. 

Carne  magra  bovina  gr.  500,  lessata  in  brodo  comune  gr,  900;  tuorli 
d'uova  n.  4  (gr.  96-98);  vino  rosso  ordinario  gr.  250. 

Giornalmente  si  introducevano  così  gr.  20  circa  dì  Ny  corrispondenti  a 
circa  120  gr.  di  albumina  per  giorno,  e  per  ogni  chilogramma  di  corpo 
gr.  2,7,  più  del  quadruplo  della  quantità  minima  per  il  bisogno  di  albumina 
di  quell'organismo. 

Il  numero  delle  calorìe  per  ogni  chilogramma  di  peso  fu  invece  alquanto 
inferiore  al  necessario  perché  quell'organismo  fosse  in  equilibrio  di  calorìe. 


e.  F. 


Periodo  I. 


Gennaio 
1900 

Gonlennlo 

i  gr.  di  carne 
icr. 

aulico  di 

4  nova 
(morii) 

N  introdotto 
giornaimente 

gr. 

Albumina  introdolU 

Rendimento  caioriOco  fisiologico 
del  Titto 

19 
20 

21       , 
22 

0,0351 
0,0329 

2,65 

1,9 

2,16 

2,05 

2,09 

2,14 

20,74 
19,99 
19,15 
19,04 
19,13 
19,18 

129,62 
124,94 
119,69 
119,00 
119,55 
119,94 

Carne  gr.  500  =  472,35  C. 
Brodo     1    900  =  331,65  • 
Uova    (96-100)  ~  350,31   • 
Vino     gr.  250  =  175        • 

^        1     0,033 

24      ♦ 

1329,31  C. 

117,23 

732,74 
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e.  P. 

Segue  Periodo  I. 

GeoMio 
«900 

QunUU 

gionalien 

delle  nriRe 

ce. 

1017 

NT 

N  nraico 

N  oreico 
•/•  di  NT 

91 

PM)» 

Albumina 
•composla 

Temperalura 

nasslma 

giornaliera 

19 

3230 

16,475 

14,992 

2,08 

102,969 

36c,8 

20 

2270 

1021 

19,624 

17,165 

89 

2,34 

122,65. 

360,9 

21 

2160 

1019 

16,133 

14,842 

92 

2,15 

100,83 

36o,9 

22 

2010 

1021 

16,81 

14,755 

87 

1,89 

104,062 

37«» 

23 

2290 

1018 

17,05 

16,027 

94 

1,97 

106,56 

37o,8 

24 

2170 

1021 

17,125 

15,241 

89 

2,07 

107,03 
644,10r~ 

36«,9 

103,217 

GeDMlo 
1900 

EBOgloblna 

Corp.  rosai 

Uncocitl 

Rapporto  dei  levcodU 
ai  corp.  mai 

Peso  del  corpo 
Kg." 

19 

24 

44,7 
50,9 

3.130.000 
3.200.000 

9200 
9400 

1:340 
1:340 

42,550 
42,400 

Bitancio  aiotico 
in  toUo  II  periodo  di  esperìmeato 

Bilancio  dell'albumina 
in  tolto  il  periodo  di  esperimento 

Calorìe  lotrodoUa  giomalmenle 
per  ogni  Kg.  di  peso 

Introito.  .  .  . 
Edito 

117,230 
- 103,217 

732,740 
-  644,101 

31 

14,013 

88,639 

In  tutto  il  periodo  di  esperimento  si  perdettero  così  gr.  14,013  di  N^ 
corrispondenti  ad  una  quantità  di  albumina  non  trascurabile,  circa  90  gr. 
E  ciò«  nonostante  che  questa  venisse  somministrata  in  forma  abbastanza 
facilmente  assimilabile.  L'azoto  ureico  inoltre,  contrariamente  alla  mia  pre- 
visione, si  mantenne,  relativamente  aìVNT  eliminato,  su  una  percentuale 
piuttosto  bassa:  e  quindi,  discreta  formazione  ed  eliminazione  di  sostanze 
estrattive. 

Il  quantitativo  di  indacano  si  mantenne  immutato,  anzi  accennò  ad  un 
leggero  aumento.  Sensibile  beneficio  risentì  invece  Temoglobina  del  sangue, 
che  da  44,7  %  dopo  6  giorni  montò  al  50,9  ^1^  circa  di  6.  Il  contenuto 
corpuscolare  poco  o  punto  se  ne  avvantaggiò. 

Clinicamente,  tale  vittitazione  non  sembrò  arrecare  modificazione  alcuna 
decisamente  favorevole  all'andamento  della  convalescenza;  anzi  si  ebbe 
stipsi  ostinata,  irrequietezza,  malessere,  e  quella  voracità  che  generalmente 
si  verifica  nei  convalescenti  di  malattie  intestinali,  nella  nostra  paziente 
tosto  cessò,  subentrando  invece  l'inappetenza.  Il  giorno  23  si  ebbe  un'eru- 
zione cutanea  di  urticarìa  e  leggero  rialzo  febbrile.  L'addome  allora  si 
ripresentò  dolente  alla  pressione  e  spontaneamente,  e  lievemente  meteorico. 

Il  giorno  25  al  vitto  precedente  sostituii:  ceci  gr.  150,  cotti  in  brodo 
ordinario  di  carne  vaccina  gr.  900;  pasta  coi  ceci  gr.  300;  pane  bianco 
gr.  150;  vino  rosso  gr.  200, 
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Così  giornalmente  venivano  introdotti  gr.  11,64  di  N,  corrispondenti  a 
gr.  72,75  di  albumina,  ossia  per  ogni  chilogramma  di  peso  del  corpo  s'intro- 
ducéva  gr.  1,6  di  albumina,  quantità  non  insufficiente  ma  di  molto  iiifériore 
alla  quantità  di  albumina  introdotta  giornalmente  nel  primo  periodo. 

Questa  volta  si  potè  invece  non  solo  porre  l'organismo  in  esperimento 
in  equilibrio  di  calorìe,  ma  di  queste  giornalmente  se  ne  introdusse  una 
quantità  superiore  ai  bisogni  dell'organismo. 

Non  si  potè  airinferma  somministrare  una  quantità  giornaliera  di  ceci 
superiore  ai  150  grammi,  perchè  non  tollerata. 


e.  F. 


Periodo  IL 


Gennaio 

Conlpnulo  azolico  di  \  gr.  di 

N  iotrodollo 
giornalmente 

«r. 

Albumina  inlrodoUa 
giornaijnenle 

JfT. 

Kendluiento  ralorìflco  fisiologico 

Febbraio 
lUOO 

ceci 

pasla 

paii« 

del  vitto 

Ceci    ...  gr.  150  =    489,558  C. 

Brodo    .  .    •    900=r    331,65     i 

0,038 

0,012 

0,012 

11,64 

•     72,75 

Pasta  ...     1    300    -.    840,00     • 

Pane   ...     i    150=    387,78     • 

Vino  rosso    i    200:=    143,28     i 

2192,268  0. 

Gennaio 

Febbraio 

1900 


25 
26 
27 
28 
29 
30 
31 
1 


QuanUtà 

giornaliera 

delle  urine 

ce. 

fl 

1760 

1021 

2190 

1021 

1980 

1019 

2290 

1021 

1790 

1018 

1950 

1018 

1800 

1019 

1920 

1021 

NT 


14,979 
11,493 
10,752 
10,024 
10,271 
10,828 
9,989 
10,425 


88,761 


N  areico 

N  nreico 
o/o  di  N  T 

P«Oi 

gr. 

93 

gr. 

13,930 

1,93 

11,033 

96 

1,08 

9,891 

92 

1,65 

9,425 

94 

1,81 

9,552 

93 

1,75 

10,287 

95 

1,44 

9,09 

91 

1,88 

10,007 

96 

1,86 

Albumina 
scomposta 

gr. 


93,618 

71,83 

67,2 

62,65 

64,194 

67.67 

62,43 

65,156 


Temperatura 
massima 
giornaliera 


554,748 


36*,8 

37«,4 

37«,6 

36»,9 

37«,2 

37» 

37* 

37* 


Gennaio 

Febbraio 

1900 

Corp.  rossi 

Leacoeiti     ' 

Rapporto  dei  leucociU 
ai  corp.  rossi 

Peso  del  corpo 
Kg. 

1 

49,9 

3.000.000 

9100 

1  :  329 

45,300 

Introito  . 
Esito   .  . 


Bilancio  azotico 
in  lutto  il  periodo  di  esperimento 


93,120 

88,761 

4,359 


Bilancio  dell'albumina 
in  lutto  il  periodo  dì  esperimento 


582,000 

554,748 

27,252 


Calorìe  introdotte  giornalmente, 
per  ogni  Kg.  di  peso 


48 
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C  F. 

Segue  Perìodo  II. 

Albnmina  iolrodolU 

Albumina  perdala 

.  Bilancio  delle  calorìe  giornaliere 

«•■• 

•/o  gr. 

per  o^nii  Kg.  di  peso 

Periodo   I .  . 
Periodo  li.  . 

732,74 
582,00 

88,539 
27,252 

^2 
4,6 

31 
48 

Pertanto  la  perdita  subita  dall'azoto  introdotto  in  questo  secondo 
periodo  fu  di  grammi  4,359,  corrispondenti  a  gr.  27,252  di  albumina,  per- 
dita davvero  minima  in  confronto  al  primo  periodo.  Difatti  in  questo  ci  fu 
una  perdita  di  albumina  del  12%  nel  secondo  periodo  invece  del  solo  4,6%. 
Si  potrebbe  obbiettare  che  questo  secondo  periodo  durò  otto  giorni,  mentre 
il  primo  soli  cinque,  e  che  questi  non  fossero  stati  sufficienti  a  che  la  somma 
dell'azoto  emesso  equiparasse  o  si  avvicinasse  di  più  alla  somma  dell'azoto 
introdotto. 

Anzitutto,  il  periodo  di  esperimento  dovette  ridursi  a  cinque  giorni  per 
la  riluttanza  dell'ammalata  stessa  al  vitto;  inoltre  la  differenza  giornaliera 
fra  introito  ed  esito  si  mantenne  quasi  costante  in  tutto  il  periodo. 

Ancóra,  la  percentuale  di  N  ureico  in  questo  secondo  periodo  si  man- 
tenne sempre  più  yìcina  al  limite  massimo  della  media  normale.  L'indacano 
delle  urine  diminuì. 

La  funzione  intestinale  nei  primi  giorni  reagì  con  parecchie  scariche 
alvine  semiliquide,  nella  giornata,  e  con  dolori  acuti,  spontanei  e  di  breve 
durata;  dopo,  le  funzioni  intestinali  si  regolarizzarono  discretamente  in  modo 
da  aversi  al  massimo  due  mosse  corporali,  poltacee,  al  giorno.  L'addome 
si  mantenne  sempre  leggermente  meteorico  ed  indolenzito.  L'inferma  però 
riacquistò  l'appetito  ed  accusava  di  sentirsi  più  forte  di  prima. 

Sirenus  G.,  di  Agostino,  da  Iglesias,  d'anni  15,  domestica.  Presentatasi 
alla  Clinica  il  31  gennàio  1900. 

Niente  di  gentilizio. 

Nell'infanzia  sofferse  il  vainolo;  poi  nessun'altra  malattia. 

Non  ha  ancora  mestruato. 

Da  tre  giorni  ha  avvertito  un  forte  dolore  al  torace  destro,  tosse 
stizzosa,  dispnea  accentuata,  cefalea,  febbre,  addolentamento  generale, 
forze  stremate. 

Presene  : 

Volto  arrossato,  il  rossore  è  più  accentuato  nelle  regioni  zigomatiche. 
Labbra  e  pinne  nasali  cianotiche;  iniezione  episclerale  e  delle  congiuntive 
palpebrali.  Il  sensorio  è  libero.  Decubito  preferito  laterale  destro. 

Dispnea  e  tosse  stizzosa.  Pelle  del  corpo  uniformemente  calda  ed  umida. 
Lingua  patinosa,  spessa,  secca,  arrossata  ed  erosa  ai  bordi.  Mucosa  faringea 
arrossata  e  tumefatta;  tonsille  tumefatte. 
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L'esame  fisico  dei  polmoni  rileva,  a  destra  e  inferiormente,  aumento  del 
fremito  vocale,  aumento  di  resistenza,  ottusità,  respiro  bronchiale,  bronco- 
fonia, qualche  rantolino  crepitante  inspiratorio. 

A  sinistra  niente  di  anormale. 

L'area  cardiaca  è  aumentata  trasversalmente;  accentuato  il  secondo  tono 
alla  polmonale.  Inappetenza,  sete  intensa,  stipsi.  Milza  aumentata  dì  volume 
fegato  nei  limiti  normali. 

Reperto    ematologico:    emoglobina   50,7;   corpuscoli    rossi    3.000.000 
leucociti  7000. 

Esame  delle  urine:  di  colore  aranciato;  di  reazione  acida;  densità  1023 
quantità  media  giornaliera  ce.  600-700.  Traccie  di  albumina;  né  zucchero 
né  pigmenti  biliari. 

Cloruri  abbondanti;  solfati  e  fosfati  normali;  indacano  abbondantissimo. 

Urea  gr.  17,5  nella  giornata;  temperatura  massima  giornaliera  39*^,6; 
polsi  120;  respiri  36  al  minuto  primo. 

Diagnosi:  Pneumonite  lobare  destra. 

Il  grave  stato  deirinferma  mi  costrinse  alla  somministrazione  di  medi- 
cine, specie  di  cardiocinetici;  però  intrapresi  le  mie  osservazioni  solo  il 
4  febbraio,  quando  la  pneumonite  già  era  entrata  in  rì.soluzione  e  la  crisi 
avvenuta,  studiando  anche  in  questo  caso  l'influenza  della  vittitazione  sul- 
l'andamento della  convalescenza. 

Il  vitto  fu:  latte  gr.  2000:^uova  (tuorli)  n.  4,  corrispondenti  a  gr.  95-98. 

Si  introducevano  così  giornalmente  in  media  gr.  12,5  di  azoto,  corrispon- 
denti a  circa  79  gr.  di  albumina,  vale  a  dire  per  ogni  chilogramma  di  corpo 
si  introducevano  ogni  giorno  gr.  2,18  di  albumina,  quasi  il  quadruplo  della 
quantità  rappresentante  il  valore  limite  minimo  del  bisogno  di  albumina  dì 
quell'organismo. 

Anche  di  calorìe  per  ogni  chilogramma  di  corpo  se  ne  introducevano  42 
circa,  sicché  quell'organismo  poteva  dirsi  anche  in  equilibrio  di  calorìe. 


s.  G. 


Periodo  I. 


Pebhrào 
1900 


4 

5 
6 

7 
8 
9 


CooUtnato  aioUco  di 

ì  gr.  di  latte  4  voti 

gr. I       (tHorìi) 


0,0053      ì 

I 
0,0050     $ 

I  i 

I      0,0051 


1,96 
2,52 
2,14 
1,92 
2,08 
2,25 


N  ìntnMloUo 
giornalmente 


12,56 
13,12 
12,14 
11,92 
12,28 
12,45 


Albvmiiia  iiitrodotU 
giornalmente 


74,47 


78,5 
82,0 
76,875 
74,5 
76,75 
77,81 
^465,435~ 


Rendimento  calorifto  fisiotogico 
del  villo 


Latte  gr.  2000  =  1167,2   C. 
Uova    (96-f0e)i=    350,31  i 


1517,51  C. 
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Segue  Perìodo  I. 

l 

Febbraio 
1900 

anantiU 

eiomaliera 

delle  nrine 

ce. 

1 

NT 

N  nreico 
gr- 

N nreico 
•/«di  NT 

P«0»  . 
gr. 

Albnmina 
sconfosu 

Temperatnra 
nusìBs 

4 

870 

1018 

7,917 

ifi 

96 

2,07 

49,48 

87»,8 

5 

800 

1016 

8,065 

7,58 

94 

2,15 

50,41 

36^,8 

6 

810 

1016 

8,459 

7,87  . 

93 

2,06 

52,87 

37%1 

7 

810 

1018 

11,838 

11,25 

95 

2,09 

73,99 

36%8 

8 

920 

1017 

10,99 

10,55 

96 

1,96 

68,69 

36«,8 

9 

870 

1018 

11,94 

11,09 

92 

2.07      . 

74,62 

360.5 

59,209 

370,06 

rebbnie 
1900 

Corp.  rossi 

Lencociti 

Rapporto  dei  lencociti 
ai  corp.  rossi 

Peso  del  corpo 
Kjr. 

4 
9 

48,33 
48,77 

3.200.000 
3.150.000 

9300 
8900 

1:344 
1:353 

36,00 
35,800 

Bilancio  azoUco 
in  tnlto  il  periodo  di  esperimento 

Bilancio  dell'albumina 
in  Intlo  il  periodo  di  esperimento 

Calorie  introdotte  giornalmente 
per  ogni  Kg.  di  peso 

Introito  .... 
Esito 

74,470 
-  59,209 

465,435 
-  370,06 

42 

15.261 

[                      95,375 

La  perdita  dì  N  in  lutto  11  periodo  di  esperimento  fu  di  circa  gr.  15, 
corrispondenti  a  circa  95  gr.  di  albumina,  quantità  non  indifferente,  tenuto 
conto  della  qualità  del  vitto.  Le  forze  dell'inferma  restarono  però  ben  soste- 
nute, sicché  questa,  nonostante  l'infezione  patita,  accertava  d'averne  ad 
esuberanza.  La  percentuale  di  azoto  ureico  si  mantenne  quasi  costante- 
mente più.  vicina  al  massimo  della  media  normale;  cosi  pure  ilP^O^  diede 
valori  relativamente  grandi.  L'urina  assunse  un  colorito  meno  carico,  seb- 
bene quasi  giornalmente  lasciasse  depositare  un  abbondantissimo  sedimento 
laterizio.  Il  quantitativo  di  indaeano  si  mantenne  sempre  alto.  Poco  o  punto 
si  modificò  il  reperto  ematologico. 

Clinicamente:  avvenuta  la  crisi  nel  giorno  3,  il  giorno  successivo  io 
iniziai  le  mie  ricerche.  Sul  miglioramento  seguitone  qual  parte  abbia  avuto 
il  vitto  non  si  potrebbe  precisare.  È  da  osservarsi  che  nonostante  la  dieta 
lattea  la  diuresi  non  restò  affatto  influenzata,  sicché  noi  in  quelle  urine 
abbiamo  avuto  una  concentrazione  di  tossine  e  non  una  diluizione,  fatto 
non  trascurabile  dovendosi  pensare  alla  conservazione  dell'integrità  dello 
epitelio  renale. 

Il  giorno  10  febbraio  al  vitto  precedente  si  dovette  sostituire:  lenticchie 
gr.  250,  cotte  in  brodo  di  carne  gr.  900,  con  pasta  gr.  200;  pane  bianco 
gr.  150.  UN  introdotto  giornalmente  così  fu  di  gr.  15,63,  corrispondenti  a 
gr.  97,69  di  albumina,  ossia  a  gr.  2,7  di  albumina  per  ogni  chilogramma 
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di  corpo.  Inoltre  si  introducevano  così  59  calorìe  per  ogni  chilogramraa, 
quasi  il  doppio  del  quantitativo  necessario  perchè  quell'organismo  restasse 
in  equilibrio  di  calorìe. 


s.  G. 


Periodo  IL 


Febbraio 

Contea u lo  azotico  dì  1  gr.  dì 

4900 

lenticchie 

pasta 

pane 

ffr. 

gr. 

pr. 

0,043 

0,0127 

0,012 

N  introdotto 
giornalmente 


15,63 


Albumina  introdotta 
giornalmente 

8T- 


97,69 


Rendimento  calorifico  fisiologico 
del  vitto 


Lenticchie 
Brodo   .  .  , 
Pasta.  .  . 
Pane  ... 


gr.  250  =    855,97  C. 

»   200=   331,65   » 

I   200^    560,00    I 

I   150^    387,78» 

2135,40  C. 


Febbraio 
1900 

QuantiU 

giornaliera 

delle  urine 

ce. 

i 

1020 

NT 

gr. 

Nnreico 
gr- 

Nureico 
o/o  di  N  T 

gr. 

•  P«0» 

*  gr. 

Albbnina 
scomposta 

gr. 

Temperatura 

massima 

giornaliera 

10 

1360 

10,59 

9,64 

91 

1,98 

66,19 

36o,8 

11 

1360 

1021 

10,52 

9,36 

89 

2,05 

65,75 

37«,1 

12 

1620 

1018 

9,76 

9,08 

93 

2,13 

61,00 

37o 

13 

1500 

1019 

8,14 

7,33 

90 

1,91 

50,88 

37o 

14 

1450 

1021 

8,32 

7,82 

94 

1,97 

51,00 

370,2 

15 

1380 

1020 

8,05 
55,68 

7,49 

93 

1,89 

50,31 

36o,8 

345,13 

Febbraio 
i900 

Emoglobina 

Corp.  rossi 

leucociti 

Rapporto  dei  leucociti 
ai  corp.  rossi 

Peso  del  corpo 
Kg. 

15 

47,91 

3.200.000 

9200 

1  :349 

36,400 

Bilancio  azotico 
in  tutto  il  periodo  di  esperimento 

Bilancio  delPalbumina 
,  in  tutto  il  periodo  dì  esperimento 

Calorìe  introdotte  giornalmente 
per  ogni  Kg.  di  peso 

Introito  .... 
Esito 

93,78 
-55,38 

586,14 
-  345,13 

59,00 

38,40 

241,01 

Periodo   I . 
Periodo  II . 


Albumina  introdotta 
gr- 


465,435 
586,14 


Albumina  perduta 


gr. 


95,375 
241,01 


Vogr. 


20,5 
41,1 


Bilancio  delle  calorìe  giornaliere 
{ter  ogni  Kg.  di  peso 


42 
59 


Di  N  ci  fu  pertanto  una  perdita  non  indifferente»  gr.  38,4  in  tutto  il 
periodo  di  esperimento,  corrispondenti  a  circa  24,1  gr.  di  albumina.  Così, 
su  ogni  100  gr.  di  albumina  introdotta  se  ne  perdettero  circa  gr.  41,1,  per- 
fettamente il  doppio  di  quello  che  si  perdette  nel  primo  periodo.  Tuttavia 
la  percentuale  di  N  ureico.  si  mantenne  abbastanza  alta:  diminuì  alquanto 
il  tasso  del  P«0^  È  notevole  intanto  il  fatto  che  la  quantità  giornaliera 
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delle  urine  aumentò  quasi  del  doppio:  queste  si  fecero  più  chiare  e  meno 
acide  ;  contemporaneamente  anche  Tindacano  soffri  una  leggerissima  dimi- 
nuzione. Ciò  probabilmente  si  dovette  al  fatto  che  l'inferma  evacuava  varie 
volte  al  giorno,  sempre  restando  le  scariche  poltacee.  Qualche  volta  si 
avevano  dei  doloretti  addominali  e  meteorismo.  L'emoglobina  del  sangue 
diminuì  di  circa  1  %  in  sei  giorni:  il  contenuto  morfologico  non  subì 
delle  forti  oscillazioni. 

Il  peso  del  corpo  crebbe  di  circa  600  grammi. 

Il  progressivo  miglioramento  già  nell'inferma  notato  non  restò  per  niente 
turbato  o  ritardato  per  effetto  della  nutrizione  con  leguminose  ;  le  forze  si 
andarono  riacquistando  e  forse  più  prontamente  che  non  nel  primo  periodo. 

Carta  G.  fu  Francesco,  da  Cuglieri,  d'anni  16,  domestica. 

Niente  di  gentilizio. 

Nell'infanzia  non  sofferse  alcuna  delle  malattie  proprie  di  tale  età.  Sui 
quattro  anni  fu  colpita  da  gastro-enterite  infettiva,  guarita  dopo  un  mese 
e  mezzo  circa  di  malattia,  senza  reliquati.  Crebbe  sana:  da  soli  due  anni 
in  qua  l'inferma,  specie  nelle  stagioni  invernali,  viene  presa  da  stanchezza 
e  languore  generale,  abbattimento,  facile  dispnea,  cardiopalmo  ad  ogni 
minima  fatica,  frequente  cefalea,  dispepsia,  ecc.  La  mestruazione  non  è 
ancora  comparsa. 

Tentata  invano  una  cura  marziale  si  presentava  alla  Clinica  il  15  aprile 
del  1901. 

Non  si  notava  alcun  vizio  scheletrico:  l'aspetto  dell'inferma  era  tuttavia 
patito,  il  volto  pallido  e  macilento.  Il  pannicolo  adiposo  era  scarso;  le  sclere 
bianco-azzurrognole;  congiuntive  palpebrali  leggermente  arrossate,  palpebre 
alquanto  edematose.  Mucose  visibili  roseo-pallidissime. 

Vibrata  la  pulsazione  delle  carotidi. 

dandole  mammarie  pochissimo  sviluppate.  Esame  dei  polmoni  negativo. 

Area  cardiaca  lievemente  aumentata  trasversalmente:  soffi  dolci  in  tutti 
i  focolai  di  ascoltazione. 

Addome  non  tumefatto  né  meteorico:  funzioni  intestinali  regolari;  fegato 
e  milza  nei  limiti  normali. 

Esame  del  sangue:  emoglobina  (Bizz.)  26,9;  corpuscoli  rossi  4.200.000; 
leucociti  6600.  Poichilocitosi  marcatissima. 

Esame  delle  urine:  colore  aranciato  chiaro,  trasparenza  normale;  reazione 
acida;  densità  1021.  Quantità  giornaliera  1000-1500  ce. 

Nessuna  sostanza  anormale.  L'indacano  ed  il  pigmento  urobilinico 
aumentati.  .        « 

Cloruri  e  solfati  normali;  fosfati  abbondanti.  Urea  gr.  35  circa  nella 
giornata.  Temperatura  massima  giornaliera  37®,2;  polsi  80;  respiri  24  al 
minuto  primo. 
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Dictgnosi:  Clorosi. 

Il  27  aprile  sottoposi  rinferma  al  seguente  vitto  costante:  carne  vaccina 
magra  gr.  500,  lessata  in  brodo  ordinario  gr.  900;  pane  bianco  gr.  150. 

Cosi  l'azoto  introdotto  giornalmente  fu  quasi  di  19  gr.,  corrispondenti 
a  circa  118  gr.  di  albumina,  ossia  per  ogni  chilogramma  di  peso  si  intro- 
ducevano gr.  %9  di  albumina,  quantità  quasi  quintupla  del  valore  minimo 
di  albumina  indispensabile  per  il  mantenimento  di  quell'organismo. 

Non  così  fu  delle  calorìe,  giacché  giornalmente,  per  ogni  chilogramma 
di  corpo,  se  ne  introducevano  29  circa,  quantità  inferiore  a  quella  necessaria 
per  avere  l'equilibrio  di  calore. 


e.  G. 


Periodo  I. 


Aprile 


29 
80 


Contenuto  azotico  di  i  yr.  di 
carne 


27  I 

i      0,0329 

28  J 


0,0327      >      0,012 
^      ì      0,0331 


N  Introdotto 
giornal  mente 


18,79 
18,69 
18,89 


Albumina  introdotta 
giornalmente 


117,44 
116,81 
118,06 


Kendintnlo  calorifico  fblologico 
del  vitto 


Carne  gr.  500  =  472,35  C. 
Brodo  •  900=  331,65  • 
Pane,    i    150  =    387,78  • 


1191,78  0. 


Aprile 


27 
28 
29 
30 
1 


QuanUtà 

giornaliera 

delle  urine 

ce. 

3 

1 

1021 

1550 

1020 

1027 

1440 

1023 

1300 

1021 

950 

1028 

1100 

t025 

NT 

Jf|j 

18,874 
16,206 
18,656 
17,108 
16,492 
16,709 


Nureico 

N  oreico 
•/o  di  NT 

P»0» 

gr. 

Kr. 

1,705 

18,11 

96 

15,39 

95 

1,428 

17,72 

95 

1,584 

16,42 

96 

1,56 

15,5 

94 

1,44 

16,04 

94 

1,43 

Albumina 
scomposta 

r- 

117,96 

101,287 

116,6 

106,925 

103,075 

104,431 


650,278 


Temperatura 
massima 
giornaliera 


36*,8 

37*,5 

37^ 

37' 

37*,7 

38-,6 


Aprile 

Emoglobina 

26,9 
32,6 

Corp.  rossi 

UdcocìU 

Rapporto  dei  leucociti 
ai  corp.  rossi 

Peso  del  corpo 
Kg. 

27 
2 

4.600.000 
4.600.000 

6400 
6800 

1:718 
1:676 

40,00 
39,500 

Introito  . 
Esito   .  . 


Bilancio  del  N  Bilancio  del  l'ai  humina 

in  tutto  il  periodo  di  esperimento      in  lotto  il  periodo  di  esperimento 


112,740 
-  104,045 
8,69r 


704,625 
-  650,278 


54,347 


Calorìe  introdotte  giornalmente 
per  ogni  Kg.  di  peso 


29 
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Pertanto  in  tutto  il  periodo  di  esperimento  andarono  perduti  soli  gr.  8,695 
di  iV,  corrispondenti  a  gr.  54,347  di  albumina,  quantità  invero  scarsa,  tenuto 
conto  dell'alto  valore  delPintroito.  VN  ureico  si  mantenne  sempre  sul  mas- 
simo della  media  normale;  il  valore  del  P*0^  non  si  elevò  per  niente,  anzi 
accennò  ad  un  leggero  decrescendo. 

Le  urine  assunsero  un  colorito  aranciato  carico,  la  loro  acidità  crebbe, 
come  pure  crebbe  il  loro  contenuto  in  indacano. 

Si  avvantaggiò  d'assai  l'emoglobina  del  sangue:  in  quel  breve  giro  di 
6  giorni  aumentò  più  di  5  per  cento:  nella  parte  corpuscolare  nessuna 
modificazione. 

Il  peso  del  corpo,  nonostante  il  forte  introito  di  albumina,  diminuì  di 
quasi  500  grammi.  Così  pure  lo  stato  generale  dell'inferma  non  migliorò 
un  gran  che:  l'abbattimento  e  la  svogliatezza  non  diminuirono;  la  cefalea» 
specie  sulla  sera,  si  fece  più  intensa  ;  lo  dimostra  il  fatto  della  temperatura, 
la  quale,  come  antecedentemente  non  era  mai  stata,  le  ultime  due  sere  di 
esperimento  sì  rese  febbrile. 

Il  circolo  intestinale  si  fece  stitico;  defecazioni  molto  puzzolenti.  Così 
pure  si  ebbe  foetor  ex  ore;  lingua  patinosa  e  spessa,  bocca  amara. 

Il  3  maggio  al  vitto  precedente  venne  da  me  sostituito  il  seguente: 
lenticchie  gr.  200,  ammannite  in  brodo  ordinario  gr,  900,  con  pasta  gr.  150; 
pane  bianco  150, 

Giornalmente  quindi  si  introducevano  gr.  12,03  di  N^  corrispondenti 
a  gr.  75,187  di  albumina;  per  ogni  chilogramma  di  corpo  si  introduceva 
quindi  gr.  1,91  di  albumina,  quantità  abbastanza  grande  p^  il  bisogno  di 
quell'organismo. 

Inoltre  qui  si  potè  avere  anche  T equilibrio  delle  calorìe:  46  per  ogni 
chilogramma  di  corpo. 


e.  G. 


Periodo  II. 


Uguali       Gontennt*  azotico  di  1  gr.  di 
1000     Unticcbie 

;_5L 


I 


0,039 


pasta 


0,0126 


pane 


0,012 


N  introdotto 
Kìomalmente 

gr. 


12,03 


Albumina  inlrodolta 
giornalmente 


75,187 


Rendimento  ralorifico  flsiologico 
del  vitto 


Lenticchie 
Brodo.  .  . 
Pasta  .  .  . 
Pane  .  .  . 


gr.  200  =    684,78  C. 

•  900=    331,65   • 

»  150=    420,00  I 

I  150=    387,78   I 

1824,21  C. 


Digitized  by 


Google 


292 


B.  MELIS-SCHIRRU 


G.  G. 

Segm  Periodo  II. 

Maggio 
1900 

Quantità 

giornaliera 

delle  orine 

ce. 

1   1  Densità 

00    1 

NT 

gr. 

16,31 

N  ureico 
gr. 

N  areico 
o/o  di  N  T 

96 

l«0» 
gr- 
1,62 

Albumina 

SCODpOfiU 

gr. 

Temperatura 

massima 

giornaliera 

3 

900 

15,66 

101,937 

36«,8 

4 

.  .   1020 

1021 

9,216 

8,2 

89 

1,21 

57,6 

37«J,2 

5 

900 

1023 

9,076 

7,8 

86 

0,9 

56,725 

370,2 

6 

1300 

1021 

10,992 

8,97 

88 

1,04 

68,7 

36«,6 

7 

900 

1021 

10,96 

8,74 

86 

1,07     . 

68,5 

370 

8 

1200 

1021 

9,96 

8,67 

87 

1,06 

62,25 
415,712 

36*,8 

66,514 

V 

Emoglobina 

Corp.  rossi 

Leucociti 

Rapporto  dei  lencocilt 
ai  corp.  rossi 

I^eso  del  corpo 
Kg. 

8 

32 

4.480^)00 

8800 

1:509 

40,300 

Bilancio  azotico 
in  tutto  il  periodo  di  esperimento 

Bilancio  dell'albamina 
in  tuUo  il  perìodo  di  esperimento 

Calorìe  introdotte  giornalmente 
per  ogni  Kg.  di  peso 

Introito  .... 
Esito 

72,180 
-  66,514 

451,122 
-  415,712 

45 

5,666 

35,410 

Albumina  inlrodotU 
gr. 

Albumina  perduU 

Bilancio  delle  calorie  giomaliore 

gr- 

•/o  gr. 

per  ogni  Kg.  di  |ieso 

Periodo   I.  . 
Periodo  II .  . 

704,625 
451,122 

54,347 
35,41 

7,7 
7,8 

29 
45 

L'inferma  si  mise  subito  ini  equilibrio  azotico,  perdendo  in  tutto  il  periodo 
di  esperimento  soli  gr.  5,457  di  iV,  corrispondenti  a  gr.  35  circa  di  albumina, 
vale  a  dire  per  ogni  100  gr.  di  albumina  introdotta,  in  tutto  il  periodo  di 
esperimento,  si  perdettero  gr.  7,8.  Tale  percentuale  di  albumina  perduta  si 
eguaglia  a  quella  perduta  nel  primo  periodo,  con  questa  differenza  che  in 
questo  si  introdusse  una  quantità  d'albumina  quasi  di  un  terzo  superiore. 
L'iV  ureico  inoltre  diminuì  relativamente  all'iVT;  esso  giornalmente  si  tenne 
sempre  più  vicino  al  limite  minimo  della  media  normale.  Il  P*0^  diminuì 
anch'esso.  ' 

.  La  quantità  giornaliera  delle  urine  poco  o  punto  variò;  il  loro  colorito 
e  la  loro  acidità  non  subirono  forte  modificazione;  l'indacano  diminuì  di 
bel  nuorvo. 

L'emoglobina  del  sangue  restò  invariata  o  quasi  ;  così  pure  il  contenuto 
corpuscolare. 

Al  brusco  cambiamento  del  vitto  si  ebbe,  specie  nei  primi  due  o  tre 
giorni,  uno  sconcerto  intestinale  piuttosto  rilevabile  con  varie  scariche 
alvine,  or  poltacee,  or  quasi  liquide,  accompagnate  da  forte  malessere  e 
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dolori  addominali.  In  appresso  il  circolo  intestinale  si  ripristinò  bene, 
restando  tuttavia  l'addome  sempre  meteorico  ed  alquanto  dolente.  La  màs- 
sima temperatura  del  corpo  raggiunta  nella  giornata  non  fu  mai  febbrile.  Il 
malessere  e  la  nausea  prima  avvertiti  scomparvero  ;  là  lingua  relativamente 
si  deterse;  il  fetore  dalla  bocca  si  attenuò  molto. 

Anche  lo  stato  generale  dell'inferma,  specie  dopo  il  quarto  giorno,  i*estò 
più  sollevato,  le  forze  parve  venissero  riacquistate  più  rapidamente. 

Le  lenticchie  venivano  dall'inferma  prese  più  volentieri  che  non  la  carne. 

Meloni  V.,  di  Salvatore,  d'anni  19,  da  Nurri,  domestica,  nubile. 

Niente  di  gentilizio. 

Nell'infanzia  l'inferma  non  sofferse  alcuno  dei  morbi  esantematici  proprii 
di  tale  età:  andò  invece  soggetta  a  frequenti  accessi  di  febbre  malarica, 
unica  infezione  che  per  tutta  la  sua  esistenza  l'ha  afflitta. 

Mestruò  a  15  anni  e  regolarmente  per  alcuni  mesi.  Ben  tosto  l'inferma 
notava  il  progressivo  indurirsi  della  metà  sinistra  dell'addome  e  subito  la 
scomparsa  del  flusso  mestruale.  Successivamente  notava  ancora:  rapido 
dimagrimento,  fiacchezza  estrema,  pallore  marcato,  vertigini,  dispnea  ad 
ogni  piccolo  sforzo. 

Vennero  a  questo  punto  infruttuosamente  tentate  varie  cure.  I  quadranti 
addominali  sinistri  si  indurirono  e  tumefecero  talmente  da  impedire  perfino 
all'inferma  la  flessione  in  avanti,  mentre  si  aggiungeva  una  molestissima 
poUachuria.  Per  ultimo  una  profusa  diarrea  muco-sanguinolenta  veniva  ad 
aggravare  Io  stato  dell'inferma,  che  si  presentava  alla  Clinica  il  26  marzo 
del  190L 

Si  notava:  nessuna  deformità  scheletrica;  marcata  ipotrofia  muscolare; 
assenza  o  quasi  del  pannicolo  adiposo;  manifesta  denutrizione;  pelle  bru- 
niccia,  secca  e  desquamante;  leggero  ittero  delle  sclerotiche.  Mucosa  delle 
congiuntive,  dei  prolabii  e  della  bocca  pallidissima.  Lingua  umida,  rico- 
perta da  una  spessa  patina  bianca,  erosa  ed  arrossata  ai  bordi.  Fetore 
nauseante  dalla  bocca. 

I  due  quadranti  addominali  di  sinistra  erano  assai  prominenti:  vi  si 
palpava  la  milza  assai  indurita,  che  col  polo  suo  inferiore  si  incuneava  nella 
piccola  pelvi  e  col;  polo  superiore  spingeva  in  altp  la  vòlta  diaframmatica, 
spostando  così  in  alto  il  limite  inferiore  del  polmone  soprastante.  La  base 
del  torace  sinistro  restava  perciò  più  convessa  e  prominente  della  destra. 
Il  margine  anteriore  della  milza  sorpassava  verso  destra  di  5  cm.  la  linea 
ombellicale  longitudinale.  Si  udiva  chiarissimo  il  soffio  splenico. 

II  fegato  era  leggermente  aumentato  dì  volume.  Pacchetto  intestinale 
meteorico  e  dolente  alla  pressione.  Diarrea  muco-sanguinolenta:  nessun 
accenno  ad  ascite,  né  versamento  nel  cavo  pleurico  sinistro. 

Esame  fisico  dei  polmoni  negativo. 
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Àrea  cardiaca  aumentata  trasversalmente;  soffio  al  1^  tempo  nel  foco- 
laio mìtralico;  sfregamento  pericardico.  Soffi  anemici  nelle  grosse  arterie. 

Esame  uroscopico:  urine  di  colore  rosso  aranciato,  di  reazione  acida; 
densità  1027;  quantità  media  giornaliera  da  600-700  ce.  Tracce  d'albumina 
e  di  pigmenti  biliari;  niente  zucchero.  Aumento  delFindacano  e  del  pigmento 
urobilinico.  Urea  gr.  20,37  nella  giornata. 

Sangue:  emoglobina  (Bizz.)  49,9;  corpuscoli  rossi  3.240.000;  leuco- 
citi 6850.  Normoblasti  e  megaloblasti. 

Temperatura  massima  giornaliera  37*^-37^4;  polsi  80;  respiri  46. 

Diagnosi:  Cachessia  malarica  con  splenomegalia  e  albiiminuria. 

Il  28  marzo  sottoposi  l'inferma  al  seguente  vitto:  carne  gr.  300,  lessata 
in  brodo  ordinario  gr.  900;  vino  rosso  gr.  250. 

Si  introducevano  così  giornalmente  circa  gr.  10,5  di  N^  corrispondenti 
a  quasi  66  gr.  di  albumina,  vale  a  dire  per  ogni  chilogramma  di  quell'orga- 
nismo si  introduceva  tutti  i  giorni  gr.  1,7  di  albumina,  e  quindi  una  quantità 
tripla  del  bisogno  di  albumina. 

Non  si  potè  invece  con  tale  vitto  ottenere  l'equilibrio  di  calorìe,  poiché 
se  ne  introducevano  solo  20  per  ogni  chilogramma  di  peso. 


M«  V. 


Periodo  I. 


Mano 

e  Aprile 

i900 


Contenato  azotico 
di  i  gramniii  di  carne 


38      r 
29 
30 
31 
1 


0,0335 
0,0333 
0,0335 


N  introdotto 
giornalmente 


10,59 
10,53 
10,59 


Albamina  introdotta 
giomaInMnte 

gr. 


66,19 
65,81 
66,18 


Rendimento  calorifìco  fisiologico 
del  vitto 


Carne  gr.  300  rr  283,41  C. 
Brodo  I  900  ~  331,65  a 
Vino.     »    250  -  175,00    i 


790,06  C. 


Mano 

e  Aprile 

4900 

ciomallera 

delle  orine 

ce. 

1027 

NT 
gr. 

N  areico 
gr. 

N  areico 
•/odi  NT 

gr. 

P«0» 

Aibomlna 
scomposU 

gr. 

Temperatura 

massima 

giomalÌ4>ra 

28 

600 

9,282 

8,35 

90 

0,737 

58,012 

370,1 

29 

900 

1028 

13,23 

12,04 

91 

0,9 

82,687 

370,3 

30 

500 

1023 

6,04 

4,48 

89 

0,5 

31,5 

370,2 

31 

650 

1028 

9,218 

8,2 

89 

0,878 

57,612 

370,2 

1 

700 

1027 

10,02 

9,01 

90 

0,93 

62,625 

370 

2 

670 

1028 

9,35 

8,13 

87 

0,854 

58,437 
350,873 

370,2 

66,140 

Marzo 

e  Aprile 

4900 

Emoglobina 

Gorp.  rossi 

Leocociti 

Rapporto  dei  leocociti 
al  corp.  rossi 

Peso  del  corpo 
Kg. 

28 
1 

37,9 
39,3 

3.440.000 
3.350.000 

8000 
8000 

1  :  430 
1:418 

38,600 
38,400 
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M.  V. 

Segue  Periodo  I. 

Bilancio  azotico 
in  tutto  il  periodo  di  esperioiento 

Bilancio  dell'albunina 
in  latto  il  perìodo  di  esperimento 

Calorìe  ÌDlrodotté  gièrnalmentd 
per  o^t  Kjr.  di  peso 

Introito  .... 
Esito 

63,42 
-  56,14 

396,360 
-  350,873 

20 

7,28 

45,487, 

LW  introdotto,  relativamente  allo  stato  gastro-enterico  deirinferma,  non 
subì  grandi  perdite;  difatli  in  tutto  il  periodo  di  esperimento  se  ne  perdet- 
tero soli  gr.  7,28,  corrispondenti  a  circa  45,48  gr.  di  albumina.  Lo  squilibrio 
fra  introito  ed  esito  si  mantenne  forte  per  i  primi  tre  giorni,  successivamente 
scomparve. 

UN  ureico  si  mantenne  sempre  in  una  proporzione  media,  nonostante 
la  manifesta  alterazione  della  funzione  epatica.  Il  P^O^  si  mantenne  sempre 
basso. 

Le  tracce  d'albumina  riscontrate  nelle  urine  scomparvero.  Il  tasso 
deirindacano  restò  immutato. 

Subbiettivamente  l'inferma  accennò  ad  un  positivo  miglioramento.  Di 
fatto,  sino  al  terzo  giorno  sii  ebbe  un'alternativa  di  scariche  alvine  ora  for- 
mate, ora  liquide  o  poltacee,  sempre  accompagnate  da  dolori  ;  in  appresso 
subentrò  la  stitichezza,  con  diminuzione  del  meteorismo  addominale,  non 
dell'addolorabilità  addominale.  In  complesso  l'inferma  sembrava  acquistare 
un  qualche  cosa  di  miglioralmento  nonostante  che  essa  accusasse  sempre 
d'aver  un  vitto  insufficiente.  Gessata  la  diarrea,  anche  la  prostrazione,  in 
preda  alla  quale  l'inferma  prima  era,  diminuì.  Il  2  aprile  si  ebbe  tuttavia 
tenesmo  rettale,  dolori  intestinali  ed  emissione  di  fecce  dure  con  strie  di 
muco-pus. 

Nel  tumore  splenico  non  si  potè  sorprendere  alcuna  apprezzabile  modi- 
ficazione favorevole,  ciò  forse  in  causa  del  breve  periodo  di  esperimento, 
il  quale  d'altronde  non  potè  essere  protratto  più  a  lungo  per  la  riluttanza 
dell'inferma  al  vitto. 

La  lingua  si  mantenne  sempre  patinosa;  il  fetore  dalla  bocca  sempre 
ributtante. 

Il  giorno  3  aprile  al  vitto  precedente  sostituii:  lenticchie  gr.  300,  amman- 
nite in  brodo  ordinario  gr.900;  pasta  gr.  200;  pane  gr.  150;  vino  rosso  gr.  250. 

Si  introducevano  così  giornalmente  gr.  17,33  di  iV,  e  quindi  gr.  108,32 
di  albumina;  quantità  invero  straordinariamente  grande,  tenuto  conto  del 
peso  del  corpo  (gr.  2,81  per  ogni  chilogramma).  Inoltre  non  solo  si  potè 
mettere  quell'organismo  in  equilibrio  di  calorìe,  ma  la  quantità  di  queste 
superò  quasi  del  doppio  il  numero  delle  calorìe  necessarie  per  l'equilibrio. 
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M.  V. 


Periodo  II. 


Aprile 

ConUiDulo  uotico  di  1  gr,  di 

N  ìnlrodollo 
f^iornalmen  te 

Albnmitia  introdolU 
Kiomalfflente 

ReiidimeDlo  calorifico  fisiologico 

1900 

UoUcchie 

^^u 

Pace 

del  TilU> 

gr. 

in-. 

gr- 

«r- 

9T. 

Lenticchie  .  gr.  300  =  1027,17  C. 

Brodo    ...     I   900=    331,65   » 

0,041 

0,013 

0,012 

•    17,33 

108,32 

Pasta  ....     1   200  -    560        i 
Pane  ....     i   150  =    387,78   •. 
Vino   .  ...»   250=    175        i 
2481,60  C. 

Aprile 

Qoantità 

giornaliera 

delle  urine 

ce. 

1028 

NT 
gr- 

N  ureico 
gr. 
5,79 

N  areico 
o/o  dì  N  T 

gr. 
84 

P«0» 
gr. 

Albumina 
scompogU 

gr. 

Temperatura 

massima 
Kiomalien 

3 

500 

6,895 

0,75 

43,093 

37«,2 

4 

740 

1028 

5,441 

4,68 

86 

0,814 

34,006 

36*,7 

5 

1400 

1021 

5,763 

4,64 

83 

1,12 

36,018 

37*,2 

6 

1750 

1016 

5,S68 

4,52 

86 

1,05 

32,925 

36«,8 

7 

1500 

1018 

6,07 

5,16 

85 

1,16 

37,937 

36*,8 

8 

1715 

1016 

5,813 

4,88 

84 

1,09 

36,331 

ST 

35,250 

220,310 

Aprile 

Emoglobiua 

Corp.  ro«|i 

LcncodU 

Rapporto  dei  leucocUI 
ai  corp.  rotai 

Peso  del  corpo 
Kg. 

8 

38,6 

3.520.000 

7800 

1:451 

38,5 

Bilancio  azotico 
io  tallo  il  periodo  di  esperimento 

Bilancio  dell'albumina 
in  lutto  il  periodo  di  esperimento 

Calorie  introdotte  giornalmenle 
per  ogni  Kg.  di  peso 

Introito  .... 
Esito 

163,98 
-    35,25 

677,00 
-  220,31 

65 

68,73 

456,69 

Albumina  introdotta 
gr. 

AlbumiM 

1  perduta 

•/ogr. 

Bilancio  delie  calorìe  giornaliere 

gr. 

per  ogni  Kg.  di  peso 

Periodo   I.  . 
Periodo  II .  . 

396,36 
677,00 

45,487 
456,69 

11,5 
67,4 

20 
65 

La  differenza  tra  N  introdotto  ed  N  escreto  dimostra  il  danno  portato 
all'organismo  in  esame  dalla  vitti tazione  leguminosa.  Di  fatto,  in  soli  6  giorni 
si  perdettero  68  gr.  e  73  di  N^  corrispondenti  alla  bella  cifra  di  gr,  466,69 
di  albumina,  vale  a  dire  su  ogni  100  gr.  di  albumina  introdotta  se  ne  per- 
dettero gr.  67,4.  La  percentuale  di  azoto  ureico  si  abbassò  tosto  al  minimo 
della  media  normale;  come  pure  diminuì  il  fosforo  totale.  Il  tasso  dell'inda- 
cano  si  modificò  in  meno,  mentre  aumentarono  i  pigmenti  biliari  e  si  riebbe 
nelle  urine  l'albumina  già  scomparsa.  Le  palpebre  dell'inferma  si  fecero 
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di  nuovo  edematose  e  quasi  tutta  la  faccia  si  fece  gonfia.  L'inferma  invece 
acquistò  quasi  una  vera  voracità:  il  cibo  veniva  divorato.  Si  ristabilì  la 
diarrea  con  dolori,  abbondantissima  e  frequentissima,  e  così  si  mantenne 
in  quasi  tutto  il  periodo:  solo  negli  ultimi  due  giorni  fu  un  po' meno 
abbondante. 

Nonostante  la  diarrea  si  ebbe  una  diuresi  piuttosto  abbondante;  ciò 
che  si  spiega  con  la  forte  quantità  di  bevanda  dall'inferma  introdotta.  Lo 
stato  generale  deteriorò  enormemente:  la  dispnea  e  l'abbattimento  si  pro- 
nunciarono: l'addome  si  mantenne  quasi  costantemente  meteorico  e  dolente 
anche  spontaneamente. 

L'emoglobina  del  sangue  diminuì,  e  piuttosto  marcatamente,  tenuto  conto 
della  durata  del  periodo  di  esperimento:  la  parte  corpuscolare  invece  non 
subì  forte  modificazione. 

Corona  M.,  di  Celestino,  da  Baressa,  d'anni  18,  nubile,  domestica. 

Nel  gentilizio  nessuna  nota  ereditaria. 

Nell'infanzia  l'inferma  passò  il  morbillo  e  la  varicella.  Sugli  II  anni 
ebbe  il  vainolo  che  la  tenne  a  letto  per  ben  tre  mesi.  A  13  anni  fu  colpita 
da  congiuntivite  tracomatosa. 

Mestruata  la  prima  volta  sui  14  anni,  la  mestruazione  durò  regolare  e 
normale  sino  al  1899:  in  seguito  all'improvviso  annuncio  della  morte  della 
propria  mamma,  mentre  l'inferma  era  mestruata,  il  flusso  mestruo  tosto  si 
arrestò,  né  più  si  vide  nei  mesi  successivi.  D'allora  l'inferma  avvertì  pro- 
gressivo pallore,  fiacchezza  e  debolezza  ogni  dì  crescenti,  facile  stanchezza, 
dispnea  ad  ogni  piccolo  sforzo,  ecc.  La  cura  ferruginosa  poco  o  punto  le 
giovò:  ai  sintomi  precedenti  s'aggiunsero  ostinate  nevralgie  e  gastralgie 
nel  periodo  digestivo.  Entrò  in  Clinica  il  29  novembre  1899. 

Lo  sviluppo  scheletrico  e  muscolare  ne  era  regolare;  il  pannicolo  adi- 
poso mediocremente  sviluppato;  lo  stato  di  nutrizione  discreto.  Pallore 
marcatissimo  della  cute  e  di  tutte  le  mucose  accessibili  all'occhio. 

Sistema  gangliare  normale. 

Nessuna  nota  morbosa  ai  sensi  specifici. 

Nel  bulbo  delle  giugulari  spiccato  il  rumore  di  trottola. 

L'esame  fisico  dei  polmoni  restò  negativo. 

L'area  cardiaca  era  aumentata  trasversalmente;  soffio  dolce  in  tutti  i 
focolai  di  ascoltazione.  Addome  di  volume  e  consistenza  normali  ;  la  milza 
era  alquanto  ingrossata  e  dura. 

Circolo  intestinale  alquanto  ritardato. 

Esame  del  sangue:  emoglobina  (Bizz.)  52,8;  corpuscoli  rossi  4.200.000; 
leucociti  7800. 

Esame  uroscopico  :  la  quantità  giornaliera  delle  urine  oscillava  fra  i  900 
e  1100  ce;  la  reazione  acida;  la  densità  1021-1023. 
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Nessuna  traccia  di  albumina,  di  glucosio  o  di  pigmenti  biliari.  Indacano 
e  pigmento  urobilinico  aumentati;  diminuita  la  quantità  dei  sali  inorganici. 
NT  gr.  11,09  nella  giornata.  Urea  gr.  26,28. 

Temperatura  massima  giornaliera  37^,1;  polsi  68;  respiri  18  al  minuto 
primo. 

Diagnosi:  Clorosi. 

Il  9  gennaio  del  1900  iniziai  le  mie  osservazioni  sottoponendo  l'inferma 
al  seguente  vitto  giornaliero:  carne  vaccina  magra  gr.  500,  lessata  in  brodo 
ordinario  gr.  900;  uova  (albume  e  tuorlo)  n.  4;  vino  rosso  gr.  250. 

UN  giornalmente  introdotto  fu  di  gr.  18  circa,  corrispondenti  a  circa 
gr.  115  di  albumina,  e  quindi  alla  quantità  massima  della  media  dì  albu- 
mina che  ad  un  adulto  debbasì  fornire  (gr.  2,22  per  ogni  chilogramma  di 
corpo).  Nonostante  ciò,  non  si  potè  ottenere  l'equilibrio  di  calorìe. 


e.  M. 


Periodo  I. 


Gennaio 
1900 

Contenni  0 
i  gr.  di  carne 

azotico  di 

4  uova  (tuorli) 

N  introdotto 
giornalmente 

Albumina  introdotta 
giornalmente 

Rendimento  calorìfico  fisiologico 
del  vitto 

0,0334 

gr. 
1,94 

r- 

gr. 

9 

18,64 

116,5 

Carne  .  gr.  500  =  472,35  C. 

10     1 

1,33 

18,03 

112,69 

Brodo  .     1  900  =  331,65   i 

11 

0,0337 
0,0333 

1,013 

17,86 

111,63 

Uova     (96100)  =:  350,31    » 

12      ^ 

1,41 
1,39 

18,26 
18,04 

114,12 
112,75 

Vino  r.  gr.  250  =  175,00   » 

13 

1329,31  C. 

90,83 

567,69 

(;ennaio 
4900 

QuantiUk 

giornaliera 

delle  urine 

ce. 

■3 
S 

Q 

NT 

N  ureico 
gr. 

N  ureico 
•/•di  NT 

gr. 

l'«0» 

gr. 

Albumina 
acomposU 

gr. 

Temperatura 
massima 

giornaliera 

9 

1678 

1023 

16,0315 

15,39 

96 

1,78 

100,197 

360,7 

10 

1700 

1023 

12,89 

11,73 

90 

1,86 

80,562 

37o 

11 

1400 

1025 

14,99 

13,79 

92 

1,87 

93,687 

36«,9 

12 

1450 

1026 

16,887 

15,043 

95 

1,69 

105,544 

37o,1 

13 

2260 

1018 

16,49 

15,854 

96 

1,96 

103,062 

37o,1 

77,2885 

483,052 

Gennaio 
4900 

Emoglobina 

Corp.  rossi 

Leucociti 

Rapporto  dei  lenrocili 
al  corp.  rossi 

Peso  del  corpo 
Kg. 

9 
13 

53,9 
56 

4.200.000 
4.320.000 

7800 
8000 

1:538 
1:540 

51,400 
51,700 

Introito  .... 
Esilo 


Bilancio  azotico 
in  tutto  il  periodo  di  esperimento 


90,830 
77,288 
13,542~ 


Bilancio  dell'albumina 
in  tolto  il  periodo  di  esperimento 


567,690 

483,052 

~  84,638 


Calorìe  introdotte  giornalmente 
per  ogni  Kg.  di  peso 


26 


Digitized  by 


Google 


L^alimentazione  negli  ammalati 


299 


Si  perdettero  intanto,  in  tutto  il  periodo  di  esperimento,  durato  solo 
cinque  giorni  per  la  riluttanza  dell'inferma  alla  qualità  del  vitto,  gr.  13  circa 
di  Nj  corrispondenti  a  quasi  84  gr.  di  albumina;  perdita  invero  non  trascu- 
rabile tenuto  conto  della  qualità  della  sostanza  ingerita.  La  percentuale 
dellW  ureico  si  mantenne  sempre  al  di  sopra  dei  90  gr.,  ciò  che  depone 
per  un  completo  e  normale  ricambio  albuminoideo.  La  cifra  del  P^O^  si 
tenne  pure  alta.  L'indacano  aumentò,  mentre  diminuì  il  pigmento  urobilinico. 

Nel  sangue  si  verificò  un  rilevante  aumento  del  contenuto  di  emoglo- 
bina: circa  3%  in  soli  5  giorni;  la  parte  corpuscolare  non  subì  sensibile 
modificazione. 

Il  colorito  del  volto  e  delle  mucose  subì  un  reale,  sebbene  lieve  miglio- 
ramento. La  lingua  dell'inferma  tuttavia  si  fece  patinosa,  piuttosto  spessa, 
erosa  ai  bordi;  si  ebbe  tosto  alito  fetido  e  sete  intensa.  Addolorabilità 
addominale;  stipsi  ostinata. 

L'ammalata  prendeva  il  cibo  mal  volentieri  ed  accusava  languore  con- 
tinuo, senso  di  peso  all'epigastrio,  inappetenza,  malessere.  In  relazione 
all'aumento  dell'acqua  ingerita  durante  la  giornata  si  ebbe  aumento  nella 
diuresi,  con  una  densità  delle  urine  piuttosto  alta. 

Il  14  gennaio  somministrai  :  fagiuoli  gr.  500,  lessati  in  brodo  ordinario 
gr.  900;  pasta  coi  fagiuoli  gr.  150;  vino  rosso  gr.  250. 

Giornalmente  si  introducevano  in  complesso  gr.  16,46  di  N^  corrispon- 
denti a  gr.  102,87  di  albumina,  ossia  per  ogni  chilogramma  di  corpo  si 
introduceva  gr.  1,95  di  albumina,  il  triplo  della  quantità  minima  rappresen- 
tante il  bisogno  di  albumina  in  un  adulto. 

Inoltre  in  questo  secondo  periodo  si  potè  non  solo  raggiungere  l'equi- 
librio di  calorìe,  ma  di  queste  si  introduceva  una  quantità  quasi  doppia 
di  quella  necessaria  per  ottenere  il  medesimo. 


e.  M. 


Periodo  II. 


Gennaio 

Contenato  aioUco  di 

i  gr.  di 

N  Inlrodotto 
giornalmente 

gr. 

giornalmente 
^r^ 

Rendimento  calorifico  fisiologico 

4900 

Fagiuoli 
gr- 

gr. 

Pane 

gr. 

d«l  TÌltO 

Fagiuoli   .  .  gr.  500  -  1683,25  C. 

Brodo    ...     »   900^    331,65    i 

0,023 

0,013 

0,012 

16,46 

102,875 

Pasta  .  ...»   200  ^    560         • 

Pane  ....     »  150rz    387,78   » 

Vino  ....     •   250  =-    175        » 

3137,68  C. 
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C.  M. 

Segue  Periodo  II. 

Gennaio 
4900 

Quantità 

giornaliera 

delle  orine 

gr. 

1 
1023 

NT 

N.  iirclco 
gr. 

N  ureico 
•/a  di  N  T 

96 

P»0» 

Albumina       i 
scomposta      | 

gr.            i 

Temperatura 

massima 

giornaliera 

14 

1550 

10,369 

9,966 

1,35 

64,81       1 

370,1 

15 

550 

1027 

7,1 

6,248 

88 

1,56 

44,375     i 

37o,2 

16 

950 

1025 

9,156 

8,463 

92 

1,51 

57,225 

36*,8 

17 

2150 

1016 

12,702 

11,314 

89 

1,28 

79,387 

37r5 

18 

1590 

1020 

10,897 

10,253 

94 

1,73 

69,106 

37»,4 

19 

1390 

1021 

12,092 

10,88 

90 

1,43 

74,575 

37^,4 

62,316 

389,478 

Gennaio 
4900 

KinoKlobìna 

Corp.  rossi 

Leucociti 

Rapporto  dei  lencociU 
ai  corp.  rossi 

Peso  <lel  corpo 
Kg. 

16 
19 

52,8 
53,1 

4.400.000 
4.000.000 

7850 
8200 

1:560 
1  :  486 

51,800 
52,400 

Bilancio  azotico 
in  tutto  il  periodo  di  esperimento 


Introito  .  . 
E.sito   .  .  . 


98,760 
-62,316 


Bilancio  dell'allMimina 
in  tutto  il  periodo  di  esiierimento 


617,250 
-  889,478 


36,444 


227,872 


Calorìe  introdotte  giornalmente 
per  ogni  Kg.  di  peso 


60 


Albumina  introdotU 
gr- 

Albumina  peFdula 

Bilancio  delle  calorìe  giornaliere 

gr.                              «/e  gr. 

per  ogni  Kg.  di  peso 

Periodo    I.  . 
Periodo  II.  . 

567,69 
617,25 

84,638         1            13 
227,872                     36,9 

26 
60 

UN  perduto  fu  in  sei  giorni  di  gr.  36,44,  corrispondenti  a  gr.  227,87  di 
albumina;  così,  mentre  nel  primo  periodo,  sulla  razione  di  introito  si  per- 
dette soltanto  il  13  %  di  albumina,  in  questo  secondo  periodo  si  perdette 
il  36,9  0/,. 

La  percentuale  di  N  ureico  si  mantenne  tuttavia  sempre  all'intorno 
del  90,  e  quindi  l'albumina  assorbita  veniva  normalmente  portata  alFultimo 
suo  grado  di  riduzione.  Il  P*0**  subì  anch'esso  una  diminuzione;  mentre 
si  mantenne  immutato  il  quantitativo  di  indacano  e  crebbe  il  pigmento 
urobilinico. 

La  quantità  giornaliera  delle  urine,  specie  nei  primi  giorni,  diminuì;  ciò 
per  effetto  delle  parecchie  scariche  diarroiche  cui  l'inferma  ebbe  al  brusco 
mutamento  del  vitto. 

Il  volto  e  le  mucose  visibili  assunsero  di  bel  nuovo  un  colorito  più 
pallido;  le  palpebre  si  fecero  edematose;  l'addome  meteorico  ma  meno 
dolente  di  prima,  specialmente  negli  ultimi  tre  giorni.  La  lingua  relativa- 
mente si  deterse;  l'alito  non   fu  più  così   fetido  come  durante  il  primo 
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periodo;  il  senso  di  pienezza  all'epigastrio,  specie  quando  il  circolo  intesti- 
nale si  regolarizzò  alquanto,  scomparve.  Inoltre,  ciò  che  riuscì  di  sorpresa 
alla  stessa  inferma,  nonostante  la  qualità  del  cibo,  quella  aveva  acquistato 
un  relativo  benessere  e  diceva  di  sentirsi  più  in  forze  che  non  prima. 

D'altronde  anche  il  contenuto  in  emoglobina  del  sangue  ed  il  peso  cor- 
poreo accennarono  ad  un  sensibile  aumento,  dopo  una  notevole  diminuzione 
avutasi  nei  primi  giorni. 

Pisu  G.,  del  fu  Francesco,  da  Laconi,  d'anni  19,  domestica,  nubile. 

Nessuna  nota  ereditaria. 

Nell'infanzia  nessuna  malattia  esantematica;  a  tre  anni  fu  colpita  da 
enterite  infettiva. 

Mestruò  a  14  anni  ;  la  mestruazione  è  sempre  restata  regolare  e  normale. 

A  16  anni  ebbe  febbri  malariche  che  con  accessi  quotidiani,  più  o  meno 
violenti,  la  molestarono  per  ben  9  mesi.  Fece  largo  uso  dei  sali  di  chinino. 

Dopo  le  febbri  l'inferma  avvertì  un  certo  ritardo  nella  digestione  gastrica: 
non  vi  diede  gran  peso,  mentre  tentava  curarsi  col  digiuno;  sicché,  dopo 
un  tempo  piuttosto  lungo,  si  trovò  ridotta  a  mal  partito.  Mentre  sentivasi 
ognor  più  venir  meno  le  forze,  d'altra  parte  era  continuamente  molestata 
da  inappetenza,  nausea,  amaro  della  bocca,  vomiti  salivari  a  digiuno,  dolori 
all'epigastrio  e  senso  di  pienezza  dopo  la  ingestione  di  piccole  quantità  di 
cibo,  digestioni  stentatìssime,  sete  intensa,  eruttazioni  con  emissione  di  gas 
rancidi,  stipsi,  ronzio  alle  orecchie,  vertigini,  ecc.  A  tali  sintomi  si  ^nì  per 
ultimò  febbre  serotina.  Il  29  novembre  del  1899  si  presentava  alla  Clinica. 

Non  presentava  alcun  difetto  scheletrico;  lo  stato  di  nutrizione  era  sca- 
dentissimo,  il  pannicolo  adiposo  scarso,  l'aspetto  sofferente.  Mucose  visibili 
pallide,  lingua  umida,  ricoperta,  specie  verso  la  base,  da  una  patina  bian- 
castra, erosa  ed  arrossata  ai  bordi,  dove  si  conservavano  profonde  le 
impressioni  dei  denti.  Nell'esame  fisico  dei  polmoni  e  del  cuore  non  si 
rilevò  alcunché  di  anormale. 

La  regione  epigastrica  appariva  rigonfiata;  la  pressione,  specie  sul 
piloro,  determinava  dolore.  Stipsi.  L'area  gastrica  e  il  fegato  erano  nei  limiti 
normali;  la  milza  leggermente  aumentata  di  volume. 

Esame  del  sangue:  emoglobina  (Bizz.)  68;  corpuscoli  rossi  3.200.000; 
leucociti  7500. 

Esame  delle  urine:  di  colore  aranciato  carico;  reazione  acida;  den- 
sità 1028;  quantità  media  giornaliera  ce.  2500.  Nessuna  traccia  d'albumina, 
di  zucchero  e  di  pigmenti  biliari.  Cloruri,  solfati  e  fosfati  in  quantità  nor- 
male; indacano  abbondante.  Sedimenti:  urati  di  sodio  abbondantissimi. 
Urea  gr.  35  nella  giornata.  Peso  del  corpo  Kg.  43;  temperatura  massima 
giornaliera  36^,9;  polsi  80;  respiri  22. 

Diagnosi:  Catarro  gastro-enterico  cronico. 
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Stante  il  deperimento  molto  grave  dell'inferma  dovetti  prima  sottoporla 
a  cura  adatta. 

Il  14  gennaio  1900  somministrai:  carne  magra  vaccina  gr.  500,  lessata 
in  brodo  ordinario  gr.  900;  uova  (tuorli)  n.  %  gr.  47,50;  vino  rosso  gr.  150. 

In  media  giornalmente  si  introducevano  circa  gr.  17  di  iV,  corrispondenti 
a  gr.  106  e  più  di  albumina,  vale  a  dire  per  ogni  chilogramma  del  proprio 
peso  la  Pisu  introduceva  giornalmente  quasi  gr.  2,4  di  albumina,  la  quan- 
tità massima  cioè  di  albumina  che  ad  un  adulto  possa  essere  somministrata. 

All'incontro  non  si  potè  raggiungere  l'equilibrio  delle  calorìe. 


p.  G. 


Periodo  I. 


Genoaio 
1900 

Oìntenato 

i  pr.  di  carne 

gr. 

azotic»  di 
%  uova  (tuorli) 

N  iotrodotto 
gioroalmente 

Albamioa  ÌDtnidolU 
giornalmente 

del  vitto 

14 
15 
16 
17 

0,0299 

0,034 

0,031 

0,9 

0,97 

0,98 

0,89 

0,95 

0,96 

16,39 
16,46 
18,52 
18,43 
16,99 
17,00 
103,79 

102,438 
102,875 
115,745 
115,185 
106,185 
106,255 

Carne   gr.  500  ^    472,35  C. 
Brodo     1  900  =    331,65  > 
Uova           n.  2  ^    175,15  • 
Vino  rosso  1 150  r    105,00  • 

18 
19 

1084,15  C. 

648,683 

Gennaio 
1900 

14 
15 

16 
17 
18 
19 


Quantità 

l^ornallera 

delle  urine 

ce. 

5 
1 

3600 

1014 

1670 

1023 

1165 

1023 

1450 

1028 

1600 

1023 

1575 

1023 

NT 

17,802 
14,509 
16,835 
15,315 
16,072 
15,923 


96,456 


N  areici! 


17,089 

12,768 

15,15 

13,224 

14,786 

14,493 


N  ureico 
•/«  di  N  T 

Kf-  

96 
88 
90 
87 
92 
91 


l«0» 


2,08 
2,13 
2,09 
1,98 
2,06 
2,15 


Aibomina 
scomposta 


111,262 
90,681 

105,218 
95,718 

100,45 
99,518 
"602^847~ 


Temperaiora 

massima 
giornaliera 


36o,8 
360,7 
36o,8 
360,9 
360.9 
360,7 


Gennaio 
iOOO 


14 

19 


Emoglobina 

Gorp.  rossi 

Uucocili 

Rapporto  dei  leucociti         Peso  del  corpo 
ai  corp.  rossi        ,                 ^^ 

67,85 
68,5 

3.400.000 
3.300.000 

8000 
8200 

1  :  425 
1:402 

43 
42,550 

Introito  . 
Esito   .  . 


Bilancio  del  N 
in  lutto  il  perìodo  di  esperimento 

Bilancio  dell'albumina 
in  tutto  il  periodo  di  esperimento 

Calorie  introdotte  giornalmente 
per  ogni  Kg.  di  peso 

103,790 

-    96,456 

7,334 

648,683 
-  602,847 

25 

45,836 
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Si  perdettero  sull'azoto  introdotto,  in  tutto  il  periodo  di  esperimento, 
gr.  7,334,  equivalenti  a  gr.  45,836  di  albumina;  vale  a  dire,  relativamente 
alla  razione  di  introito,  si  perdettero  soltanto  gr.  7  °/o,  percentuale  invero 
minima,  tenuto  conto  della  grande  quantità  introdotta. 

La  percentuale  di  N  ureico  oscillò  fra  limiti  molto  ampii,  avvicinandosi 
ora  al  minimo  ora  al  massimo  della  media  normale.  Ciò  in  rapporto  forse 
all'irregolare  funzionamento  del  circolo  intestinale.  Discretamente  alto  si 
mantenne  pure  il  tasso  del  P'O^  In  modo  singolare  si  comportò  la  quan- 
tità giornaliera  delle  urine.  Mentre  prima  si  aveva  poliuria,  con  la  dieta 
albuminoidea  la  quantità  delle  urine  diminuì  sino  a  1600  e  1500  ce,  e 
ciò  nonostante  che  l'inferma,  avendo  sete  discreta,  giornalmente  introdu- 
cesse quasi  un  litro  di  acqua.  L'indacano  non  diminuì;  l'urina  facilmente 
sedimentava  col  raffreddamento. 

Il  sintoma  che  più  si  accentuò  e  che  fu  tosto  dall'inferma  lamentato, 
fu  la  stipsi  ostinata  con  la  sindrome  fenomenica  che  consuetudinalmente 
accompagna  l'assorbimento  delle  tossine  intestinali:  malessere,  nausea, 
senso  di  addolenti  mento  generale,  cefalea,  a  volte  sfitte  nevralgiche,  ecc. 
L'appetito  mancò  e  l'inferma  negli  ultimi  giorni  di  esperimento  dovette 
fare  forza  su  sé  stessa  per  mandar  giù  la  razione  prescritta.  La  lìngua 
sempre  patìnosa;  la  bocca  sempre  amara;  a  volte  vertigini. 

Il  tasso  d'emoglobina  del  sangue  d'altra  parte  accennò  ad  un  reale 
aumento:  in  6  giorni  circa  1  %. 

Dopo  il  sesto  giorno  al  vitto  precedente  si  sostituì:  fagiuoli  gr.  400, 
ammanniti  in  brodo  ordinario  di  carne  vaccina  gr.  900;  pasta  con  fagiuoli 
gr.  400;  pane  gr.  150;  vino  rosso  gr.  150. 

Si  introducevano  così  giornalmente  gr.  13,83  di  azoto,  corrispondenti  a 
gr.  86,44  di  albumina,  ossia  a  gr.  2,02  di  albumina  per  ogni  chilogramma 
di  peso,  quantità  quasi  tripla  del  valore  minimo  rappresentante  il  bisogno 
di  albumina  di  quell'organismo. 

Inoltre  in  questo  secondo  periodo  si  potè  non  solo  raggiungere,  ma 
superare  quasi  del  doppio  il  valore  utile  a  stabilire  il  bilancio  delle  calorìe. 


P.  G. 

Periodo  II. 

Gennaio 

Gootenuto  a»ilico  di  i  gr.  di 

N  inlrodolto 
giornalmenle 

gr- 

Albumina  inlrodolU 
giornalmente 

gr. 

Rendimento  calorifico  fisiologico 

1900 

FaRiuoli 

Pasta 
pr. 

Pane 
gr. 

del  vitto 

0,022 

0,013 

0,012 

13,83 

86,44 

Fagiuoli   .  .  gr.  400  =  1546,6    C. 
Brodo    ...     »   900=    331,65   » 
Pasta  .  ...»   200  :=    560         • 
Pane  ....     •   150  ^    387,78    » 
Vino  rosso .    •  150  ^    105,00   i 
2931,03  C, 
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P.  G. 

Segue  Periodo  II. 

Gennaio 
4900 

QuanlilÀ 

(nnrnalicra 

(Ielle  urine 

gr. 

'3 

l_ 

1027 

NT 

gr. 

Noreico 

N  ureìfo 
•/•  di  N  T 

P>0» 

gr- 

1,916 

Albamina 
scomposla 

gr. 

Temperalun 

massima 

giornalieia 

20 

1180 

12,373 

10,947 

86 

77,331 

36»,8 

21 

1920 

1021 

7,878 

6,775 

86 

2,05 

49,237 

3V 

22 

2300 

1021 

8,047 

7,089 

87 

1,85 

50,294 

36',6 

23 

2520 

1020 

10,407 

8,592 

86 

1,57 

65,044 

37» 

24 

2070 

1020 

9,563 

8,198 

87 

1,93 

59,669 

37* 

25 

2000 

1020 

10,165 

8,459 

88 

1,8 

63,53 
365,105 

36',9 

58,433 

Gennaio 
4900 

Emoglobina 

C.rp.  rossi 

LeucuciU 

Rapporto  dei  leucociti 
al  corp.  rossi 

Peso  del  corpo 
Kg. 

>  25 

67,32 

3.200.000 

7800 

1:410 

44,880 

Bilancio  azotico 
in  tulio  il  |icrio<lo  di  esperimento 

Bilancio  dell'albomioa 
in  latto  il  periodo  di  esperimento 

Calorie  inL-vdottc  giornalmente 
per  ogni  Kg.  di  peso 

Introito  .... 
Esito 

82,980 

-  58,433 

24,547 

518,640 

-  365,105 

153,535 

65 

Albumina  introdoUa 
gr. 

Albamina  perdala 

Bilancio  delle  calorìe  giornaliere 

gr. 

•/o  gr. 

per  ogni  Kg.  di  peso 

Periodo   I .  . 
Periodo  II .  . 

648,683 
518,64 

45,836 
153,535 

7 
29 

25 
65 

La  perdita  di  azoto  in  questo  secondo  periodo  fu  di  gr.  !24,547,  corri- 
spondenti a  gr.  153,535  di  albumina;  vaie  a  dire  giornalmente,  per  ogni 
chilogramma  di  peso,  si  perdettero  gr.  0,57  di  albumina,  mentre  ne  resta- 
rono messi  a  profitto  gr.  1,83  circa.  L'albumina  quindi  utilizzata  fu  quasi 
del  triplo  superiore  al  bisogno. 

L'azoto  ureico  si  tenne  quasi  sempre  vicino  al  limite  minimo;  il  P*0 
non  subì  forti  modificazioni.  L'indacano  restò  sempre  abbondante.  La 
quantità  giornaliera  delle  urine  all'incontro  aumentò  di  nuovo. 

Nel  sangue  in  soli  6  giorni  si  ebbe  una  diminuzione  del  contenuto  emo- 
globinico  di  circa  1  %;  il  rapporto  fra  leucociti  e  corpuscoli  rossi  poco 
o  punto  si  modificò. 

Il  primo  giorno,  alla  brusca  sostituzione  del  vitto,  l'inferma  fu  assai 
sofferente  agli  intestini:  si  ebbero  varie  scariche  alvine  semiliquide  con 
dolori  addominali  e  forte  malessere  dell'inferma.  Anche  la  più  lieve  pres- 
sione sull'addome  destava  dolore.  Al  terzo  giorno  già  il  circolo  intesti- 
nale si  effettuava  meno  irregolarmente  sebbene  l'addome  restasse  sempre 
meteorico  e  dolente  alla  pressione. 
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Nel  sesto  giorno  si  ebbe  una  sola  scarica  alvina,  poltacea. 

Nonostante  tali  disturbi  l'inferma  asseriva  di  sentirsi  meglio  che  non 
nel  primo  periodo  di  esperimento;  di  fatto  l'appetito  si  era  ristabilito; 
al  mattino  non  si  aveva  più  quella  lingua  amara  e  spessa;  Talito  si  era 
già  reso  meno  nauseante;  la  digestione  si  andava  facendo  via  via  meno 
difficilmente. 

Urzega  R.,  di  Francesco,  d'anni  16,  da  Gergei,  domestica. 

Nessuna  labe  ereditaria.  Nell'infanzia  non  sofferse  alcuno  dei  morbi 
esantematici  proprii  di  tale  età.  A  14  anni  mestruò;  il  flusso  mestruo  si 
mantenne  regolare  per  data,  ma  sempre  scarsissimo  ed  assai  sbiadito,  sino 
al  1899,  anno  in  cui  completamente  scomparve.  Ben  tosto  l'inferma  avvertì 
progressivo  pallore,  languore  generale,  facile  stanchezza,  cardìopalmo  e 
dispnea  ad  ogni  minimo  sforzo  e  nelle  salite,  gonfiezza  ai  malleoli  ed  alle 
palpebre,  specie  di  giorno.  Ricoverata  nell'ospedale,  dopo  cura  medica  e 
dietetica  appropriata  e  dopo  circa  cinque  mesi  di  degenza,  ne  usciva  miglio- 
rata; la  mestruazione  ricomparsa,  le  forze  aumentate,  il  colorito  assai 
migliorato.  Senonchè,  tornata  al  disagio  ed  alla  miseria  del  villaggio,  ben- 
tosto riapparvero  e  si  aggravarono  i  sintomi  di  prima.  Fu  perciò  ricoverata 
in  Clinica  l'il  dicembre  del  1900,  dove  fu  sottoposta  alle  iniezioni  di  fosfato 
acido  di  sodio.  Con  ciò  i  sintomi  morbosi  quasi  scomparvero;  la  mestrua- 
zione riapparve  e  molto  migliorata  che  non  per  l'innanzi,  sicché  il  27  gennaio 
l'inferma  poteva  lasciare  l'infermeria. 

Trascurato  ogni  consiglio  medico,  unendo  gli  strapazzi  corporali  ai  disagi 
ed  alla  fame,  nel  marzo  seguente  dovette  di  bel  nuovo  essere  accolta  in 
Clinica. 

La  pelle  del  suo  corpo  aveva  assunto  una  tinta  giallo-verdastra,  il  vero 
colore  del  cloro  ;  il  pannicolo  adiposo  era  piuttosto  sviluppato.  Edema  delle 
palpebre  e  dei  malleoli.  Mucose  visibili  roseo-pallidissime,  quasi  bianche. 

Sistema  gangliare  normale  per  volume.  Organi  respiratori  sani. 

Marcatissimo  il  rumore  di  trottola  al  bulbo  delle  giugulari. 

Area  cardiaca  aumentata  trasversalmente:  rumori  anemici  in  tutti  i 
focolai  di  ascoltazione. 

Addome  non  meteorico  né  dolente  alla  pressione.  Fegato  e  milza  di 
volume  normale;  funzioni  intestinali  irregolari.  Ovaie  leggermente  dolenti 
alla  pressione,  ma  non  ingrossate. 

Urine  di  colorito  paglierino,  di  trasparenza  normale,  di  reazione  acida; 
densità  1030:  quantità  giornaliera  900-1000  ce.  Nessuna  traccia  di  sostanze 
anormali.  Cloruri,  solfati  e  fosfati  normali;  aumento  notevole  del  pigmento 
urobiiinico  e  dell'indacano.  Urea  gr.  17,33  nella  giornata. 

Esame  del  sangue:  emoglobina  (Bizz.)  37,2;  corpuscoli  rossi  4.200.000; 
leucociti  7300;  marcatissima  poichilocitosi. 
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Temperatura  massima  giornaliera  37^,5  ;  polsi  88;  respiri  %  ai  minuto 
primo. 

II  12  marzo  fu  da  me  sottoposta  ai  seguente  vitto:  carne  magra  vaccina 
gr.  250  (quantità  massima  dall'inferma  potuta  ingerire),  lessata  in  brodo 
ordinario  gr.  900;  pane  bianco  gr.  150. 

Complessivamente  si  introducevano  ogni  giorno  quasi  11  gr.  di  azoto, 
equivalenti  a  68  gr.  circa  di  albumina;  vale  a  dire  per  ogni  chilogramma 
di  corpo  l'inferma  ne  introduceva  tutti  i  giorni  circa  gr.  1,4;  più  del  doppio 
quindi  della  razione  minima. 

Non  si  arrivò  invece  a  poter  stabilire  l'equilibrio  di  calorìe. 


u.  R. 


Periodo  I. 


16  I 

0,034 

17  J 


0,012 


N  introdotto 
giornalmente 


10,775 

10,93 

10,93 


Albumina  introdotta 
giornalmente 


67,287 

68,31 

68,31 


Rendimento  calorifico  fisiologico 
del  vitto 


Carne  .  gr.  250  =  236,17  C. 
Brodo  .  •  900  =r  331,65  i 
Pane.  .     »  150  =  387,78   » 


955,60  C. 


Mano 
1900 

Quantità 

giornaliera 

delle  orine 

ce. 

1 

NT 
gr. 

N  nreico 
gr. 

N  nreico 
0/,  di  N  T 

gr. 

PK)» 
gr. 

Albumina 
scomposta 

gr. 

Temperatura 

massima 

giornaliera 

12 

1480 

1025 

10,256 

12,33 

93 

1,066 

64,1 

37M 

13 

930 

1032 

10,248 

9,33 

91 

1,395 

64,04 

37»,3 

14 

850 

1030 

9,512 

8,56 

90 

1,19 

59,45 

37» 

15 

750 

1028 

10,036 

9,43 

94 

1,055 

62,725 

37«,6 

16 

900 

1030 

10,01 

9,31 

93 

1,41 

62,562 

37«,2 

17 

860 

1032 

9,876 

9,18 

93 

1,04 

61,725 

37«,3 

59,938 

374,602 

Mano 
1900 

Emoglobina 

Corp.  rossi 

Leucociti 

Rapporto  dei  leocociti 
ai  corp.  rossi 

Peso  del  corpo 
Kg. 

12 

17 

34 

36 

3.400.000 
3.600.000 

7200 
6400 

1:486 
1:562 

47,600 
47,400 

Bilancio  dell'asolo 
in  tutto  il  periodo  di  esperimento 

Bilancio  dell'albumina 
in  tutto  il  periodo  di  esperimento 

Calorìe  introdotte  giornalmente 
per  ogni  Kg.  di  peso 

Introito  .... 
Esito 

65,270 
-  59,938 

407,814 
-  374,602 

20 

5,332 

33,212 
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Con  una  quantità  media  di  albumina»  si  ebbe  suirintroito,  in  sei  giorni, 
una  perdita  di  soli  gr.  5^332  di  N^  equivalenti  a  gr*  33,21  circa  di  albumina, 
vale  a  dire,  in  media,  al  giorno  si  perdettero  solo  gr.  5,5  di  albumina.  Così 
quell'organismo,  quotidianamente,  per  ogni  chilogramma  di  corpo  ha  uti- 
lizzato circa  gr.  1,3  di  albumina.  UN  ureico  inoltre  si  tenne  quasi  costan- 
temente vicinissimo  al  limite  superiore  della  media  normale;  come  pure  fu 
abbastanza  normale  T  eliminazione  del  P*0^  Urobilina  ed  indacano  poco 
o  punto  variarono. 

Nel  sangue,  in  soli  6  giorni,  si  ebbe  l'aumento  di  ben  2%  di  emoglobina; 
la  parte  corpuscolare  si  modificò  anch'essa  avvicinandosi  al  normale. 
La  tinta  giallo-verdastra  dell'inferma  migliorò  sensibilmente,  miglioramento 
confermato,  come  più  sopra  dissi,  dal  taaso  dell'emoglobina.  Gli  edemi  ai 
malleoli  ed  alle  palpebre  diminuirono,  giovandosi  l'inferma  anche  del  riposo 
a  letto.  Il  circolo  intestinale,  mentre  prima  era  regolare,  si  fece  tosto  sti- 
tico;  l'addome  si  rese  duro,  meno  trattabile,  leggermente  dolente,  e,  mentre 
prima  non  aveva  mai  accusato  inappetenza,  dopo  il  quarto  o  quinto  giorno, 
già  mostrava  ripugnanza  pel  vitto,  accusando  senso  di  pienezza  dello 
stomaco  subito  dopo  l'ingestione  del  cibo.  È  notevole  che  il  peso  del 
corpo  in  soli  sei  giorni  diminuì  di  gr.  200:  tale  diminuzione  è  da  riporsi 
indubbiamente  nella  diminuzione  del  pannicolo  adiposo. 

Dopo  il  sesto  giorno  si  passò  al  seguente  vitto:  riso  gr.  300,  ammannito 
in  brodo  ordinario  gr.  900;  pane  gr.  150.  Alla  carne,  in  altre  parole,  si 
sostituì  il  rìso. 

L'azoto  giornalmente  introdotto  fu  così  di  gr.  6,18,  equivalenti  a  gr.  39,22 
di  albumina,  la  quantità  realmente  minima  che  ad  un  adulto  possa  gior- 
nalmente essere  fornita:  gr.  0,82  di  albumina  per  ogni  chilogramma  di  peso, 
fiiso  non  se  ne  potè  introdurre  in  maggior  quantità,  perchè  l'inferma  vi 
si  rifiutò. 

All'incontro,  in  questo  secondo  periodo  potè  essere  ottenuto  l'equilibrio 
di  calore:  37  calorìe  per  ogni  chilogramma  di  peso. 


u.  R. 


Perìodo  II. 


Marni 
i900 

RiM 

licori  Igr.  di 

N  introdotto 
giornalmente 

AlliiinHaaintrodoUa 

giornalmente 

Rendinento  caldrifieo  llsiologico 
del  vitto 

Riso gr.  300  =  1063,23  C. 

0,01^7 

0,012 

6,18 

39,225 

Brodo.  .  .  .     •    900=    331,65   • 

Pane   ....    •    150=    387,78    » 
1782,66  C. 
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U.  R. 

Segue  Perìodo  IL 

Marzo 
1900 

QoanUtà 

(dornaliera 

delle  arine 

ce. 

S      Densità 

NT 

N  ureico 

N  ureico 
•/o  di  N  T 

P«0» 

Albomina 
scomposta 

Temperatara 
massima 
>      giornaliera 

18 

450 
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4,52 

86 

0,73 
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1         370,2 

19 
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1021 
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6,28 

89 

1,08 

44,10 

36*,8 

20 

1770 
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5,538 

4,82 

87 

0,97 

34,612 

37»,3 

21 

1440 
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5,644 

4,79 

85 

1,008 

35,275 

1        370,2 

22 
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6,093 

5,42 

89 

0,89 

38,081 

370,4 

23 
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5,93 

5,22 

88 

0,95 

37,062 
221,980 

!     370,2 

35,517 

Marzo 
i'JOO 

Emoglobina 

Corp.  rossi 
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Rapporto  dei  leucociti 
ai  corp.  rossi 

Peso  del  corpo 

23 

34 

3.500.000 

7000 

1:500 

47,700 

Introito  . 
Esito    .  . 


Bilancio  azotico 
in  lutto  il  perìodo  di  esperimento 


37,080 
35,517 


1,563 


Bilancio  dell'albumina 
in  tutto  il  perìodo  di  esperimento 


Calorìe  introdotte  giornalmente 
per  ogni  Kg.  di  peso 


235,35 
221,98 


13,37 


37 


Periodo    I . 
Periodo  II . 


Albumina  introdotta 
gr- 


407,814 
235,35 


Albumina  perduta 


33,212 
13,37 


•/•gr. 


8,11 
5,7 


Bilancio  delle  calorie  giornaliere 
per  ogni  Kg.  di  peso 


20 
37 


Somministrando  pertanto  una  quantità  così  piccola  di  albumina,  si 
perdettero  in  sei  giorni  soltanto  gr.  2,163  di  Ny  corrispondenti  a  gr.  13  circa 
di  albumina,  perdita  invero  piccolissima,  ma,  relativamente  alla  razione  di 
introito,  superiore  a  quella  avuta  nel  primo  periodo,  nel  quale  si  introdu- 
ceva il  massimo  della  quantità  di  albumina  necessaria  ad  un  adulto,  ossia 
quasi  il  triplo  di  quello  che  si  introduceva  in  questo  secondo  periodo.  La 
percentuale  di  azoto  ureico  si  abbassò  tenendosi  sempre  più  vicina  al  limite 
minimo  della  media  normale.  Anche  il  P*0^  diminuì.  Nel  sangue  si  ebbe 
perdita  di  emoglobina,  circa  2  %;  il  peso  del  corpo  all'incontro  accennò 
ad  aumento. 

L'anemia  di  certo  risentì  influenza  sfavorevole  da  tal  vitto,  ed  il  fatto 
stesso  del  forte  aumento  del  pannicolo  adiposo,  come  lo  dimostra  il  peso 
del  corpo  aumentato  in  soli  sei  giorni  di  circa  300  gr.,  depone  per  un 
insufficiente  scambio  azotico. 

D'altra  parte  l'inferma  confessavasi  soddisfatta  del  vitto  e  disposta  a 
continuarvi  purché  si  aggiungesse  una  piccola  quantità  di  vino  e  di  caffè; 
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inoltre  accertava  di  provare  un  benessere  non  avvertito  nel  primo  periodo. 
Le  sue  forze,  contrariamente  alla  comune  aspettativa,  aumentarono;  il 
circolo  intestinale  si  ripristinò  regolare. 

Moi  6.,  di  Giuseppe,  da  Cagliari,  d'anni  21,  domestica,  nubile. 

Niente  di  gentilìzio. 

Nell'infanzia  nessuna  malattia  eruttiva.  La  mestruazione  comparve  la 
prima  volta  sui  14  anni;  dopo  un  certo  numero  di  mesi,  nei  quali  era 
venuta  regolarmente  e  normalmente,  cessava  per  tre  anni  di  seguito.  Tentò 
allora  ripetute  cure  ferruginose:  la  mestruazione  ricomparve  ed  ancora  si 
mantiene  regolare  e  normale. 

.  L'inferma  non  sofferse  altra  malattia  prima  dell'attuale,  la  quale  date- 
rebbe dai  primi  del  corrente  febbraio.  Si  iniziò  con  dolore,  tumefazione 
e  rossore  dell'articolazione  tibio-astragalica  destra,  sì  che  la  deambula- 
zione he  restò  tosto  impedita.  La  dimane  il  dolore,  la  tumefazione  ed  il 
rossore  si  manifestarono  alla  spalla  destra,  impedendo  così  l'uso  dell'arto 
relativo. 

Entrò  in  Clinica  il  9  febbraio  1901. 

Lo  sviluppo  scheletrico  era  regolare,  il  pannicolo  adiposo  scarso;  lo 
stato  dì  nutrizione  buono.  Colorito  della  pelle  del  volto  bruno;  mucose 
visibili  piuttosto  rosse  e  tumefatte.  Esame  degli  organi  respiratori  nega- 
tivo. Area  cardiaca  lievemente  aumentata  trasversalmente;  sfregamento 
pericardico;  rumore  al  primo  tempo  nel  focolaio  mitralìcò. 

Lingua  ricoperta  da  una  spessa  patina  brunastra,  umida,  arrossata  ed 
erosa  ai  bordi.  Anoressia:  funzioni  intestinali  regolari.  Fegato  di  consistenza 
e  volume  normali;  milza  leggermente  aumentata  di  volume. 

La  spalla  destra  era  deformata  per  la  tumefazione  e  dolentissima  anche 
alla  più  lieve  pressione  e  nei  movimenti,  anche  limitatissimi,  sia  attivi 
che  passivi,  dell'arto  corrispondente;  la  pelle  che  la  ricopre  era  arrossata. 
Le  stesse  alterazioni  morbose  si  riscontravano  nell'articolazione  tibio- 
astragalica  destra,  tanto  che  la  sola  pressione  delle  coltri  vi  determinava 
dolore  acutissimo. 

Esame  del  sangue:  emoglobina  (Bizz.)  80;  eritrociti  4.270.000;  leuco- 
citi 7300. 

Esame  uroscopico:  urina  di  colore  aranciato  carrico,  torbida,  fortemente 
acida,  quantità  giornaliera  600  ce.  Cloruri  abbondanti,  solfati  e  fosfati  nor- 
mali, indacano  abbondante.  Urea  gr.  22  circa  nella  giornata.  Temperatura 
massima  giornaliera  39^,9;  polsi  84;  respiri  26. 

Diagnosi:  Reumatismo  articolare  acuto. 

Per  le  enormi  sofferenze  dell'inferma  non  potei  iniziare  tosto  le  mie 
osservazioni  ;  praticai  invece  la  medicazione  salicilica  sino  alla  quasi  scom- 
parsa del  sintoma:  febbre.  Il  27  febbraio,  dopo  circa  4  giorni  da  che  avevo 
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smésso  il  rimedio,  intrapresi  le  mie  osservazioni.  Il  vitto  somministrato  fu: 
carne  vaccina  gr.  250,  lessata  in  brodo  ordinario  gr.  900;  pane  gr.  150. 

Giornalmente  si  introducevano  pertanto  gr.  10,5  dì  azoto,  corrispondenti 
a  poco  più  di  gr.  66  di  albumina:  per  ogni  chilogramma  di  corpo  quindi 
si  introduceva  gr.  1,56  di  albumina,  quasi  la  quantità  massima  da  sommini- 
strarsi ad  un  adulto.  Per  ogni  chilogramma  di  peso  invece  non  si  poterono 
raggiungere  che  solo  23  calorìe. 


M.  G. 
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27 
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86 
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28 
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9,17 

93 
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1 
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1Ò23 

10,365 

9,85 

95 

1,05 

64,781 

370,1 

2 
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1027 

9,856 

9,17 

93 

0,958 

61,6 

370,4 

3 
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10,038 

9,13 

91 

0,937 

62,737 

370,3 

4 

900 
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9,98 
57,143 

9,38 

94 

1,07 
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36o,9 

357,143 
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4 
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4.800.000 
4.300.000 

7300 
7600 
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42,900 
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Introito 
Esito    .  . 


Bilancio  dell'azoto 
in  tatto  il  periedo  di  esperineoto 


64,110 
57,143 


6,967 


Bilancio  dell'albumina 
in  tutto  II  periodo  di  esperiatento 


400,682 
-357,143 


43,539 


Calorìe  introdotte  giomaimenle 
per  ogni  Kg.  di  peso 


23 


La  perdita  subita  di  N  fu  in  tutto  il  periodo  di  esperimento  di  gr.  6,26, 
corrispondenti  a  gr.  43,5  di  albumina,  vale  a  dire,  giornalmente,  sulla  razione 
dì  introito,  per  ogni  chilogramma  di  peso  si  perdettero  gr.  0,17,  quantità 
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invero  mìnima  se  si  tiene  conto  che  si  intfx^duceva  quasi  la  quantità  mas- 
sima che  ad  un  adulto  può  somministrai;si.  La  percentuale  dellW  ureico 
si  mantenne  sempre  sul  limite  massimo  della  media  normale.  Il  P<0^  si 
mantenne  piuttosto  basso,  Tindacano  restò  immutato. 

I  sintomi  morbosi,  sotto  detto  vitto,  coeleris  paribiM,  se  non  miglioraroao, 
di  certo  non  peggiorarono.  Solo  si  rese  più  marcata  l'anoressia,  mentre  la 
inferma  avvertiva  sempre  un  certo  languore  di  stomaco.  Gli  effetti  di  tale 
dieta  che  più  colpirono  fu  la  stipsi  e  Talito  fetido. 

La  temperatura  massima  raggiunta  nel  periodo  di  esperimento  fu 
di  37^8. 

II  5  marzo  alla  carne  si  sostituirono  3Q0  gr.  di  riso^  lasciando  invariati 
il  brodo  ed  il  pane.  Si  introducevano  così  giornalmente  gr.  6,33  di  Nj  cor- 
rispondenti a  39  gr.  e  più  di  albumina,  vale  a  dire  per  ogni  chilogramma 
di  peso  si  introducevano  giornalmente  gr.  0,932  di  albumina,  quasi  la 
quantità  minima  necessaria  per  soddisfare  al  bisogno  di  queirorganismo. 

Potè  invece  essere  raggiunto  e  sorpassato  il  bilancio  termo-dinamico 
introducendosi  (^ni  giorno  quasi  41  calorìe  per  ogni  chilogramma  di  peso. 


M.  G. 
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M.  G. 

Segue  Periodo  II. 

Bilancio  azotico 
in  tatto  il  periodo  di  esperimento 

Bilancio  dell'albumina 

Calorie  Introdotte  giornalmente 
per  ogni  Kg.  di  peso 

Introito  .... 
Esilo 

37,980 
-  33,498 

237,378 
-  209,36 

41 

4,482 

28,018 

Periodo    1.  . 
Periodo  II.  . 


Albumina  introdotta 


400,682 
237,378 


Albumina  perduta 


gr. 


43,539 
28,018 


•/.P. 


10,86 
11,8 


Bilancio  delle  calorìe  giornaliere 
per  ogni  Kg.  di  peso 


23 
41 


La  perdita  dell' albumina  in  tutto  il  periodo  fu  di  gr,  28,018,  ossia  su 
ogni  100  gr.  di  albumina  introdotta  se  ne  perdettero  gr.  11,8  in  sei  giorni. 
Questa  quantità,  considerata  a  sé,  invero  è  piccola,  ma  tenuto  conto  della 
perdita  subita  nel  primo  periodo  (gr.  10,86),  nel  quale  si  aveva  introdotta 
la  quantità  massima  giornaliera,  necessaria  per  i  bisogni  dell'organismo, 
si  capisce  come  la  cifra  11,8  sia  relativamente  grande  per  il  secondo  periodo 
nel  quale  si  introdusse  il  minimo  della  razione  giornaliera  indispensabile. 

L'azoto  ureico  si  mantenne  quasi  sempre  nel  limite  medio;  il  P^O^  risentì 
una  diminuzione  sensibile.  Si  notò  invece  un  aumento  nella  diuresi  e  nel 
quantitativo  di  indacano. 

Nonostante  la  riduzione  dell'iV  introdotto,  l'inferma,  superati  i  disturbi 
intestinali  seguiti  al  brusco  cambiamento  del  vitto,  si  fece  più  sveglia; 
abbandonò  quell'espressione  di  accasciamento  che  prima  mostrava  ed  asse- 
riva di  provare  un  certo  benessere  ed  un  quasi  aumento  di  forze.  Il  vitto 
non  le  procacciava  più  quel  senso  di  ripugnanza  prima  avvertito,  e,  mal- 
grado la  scarsezza  di  N  introdotto,  l'inferma  se  ne  affermava  soddisfatta. 
I  sintomi  morbosi,  vuoi  per  la  degenza  a  letto,  vuoi  per  lo  stato  di  benes- 
sere dall'inferma  accennato,  parvero  mitigarsi  ancor  più,  e  solo  persistettero 
un  po'  di  tumefazione  e  di  dolore  alla  pressione  digitale  nelle  articolazioni 
malate. 

Il  circolo  intestinale  si  effettuava  già  meglio. 

La  temperatura  massima  raggiunta  in  questi  giorni  fu  di  37^,4  G. 

M.  Carmela,  di  Giuseppe,  da  Ortacesus,  d'anni  15,  domestica. 

Niente  di  gentilizio.  A  tre  anni  fu  colpita  da  vaiuoloide.  Non  ebbe  mai 
altra  malattia  prima  della  presente.  Sui  12  anni  la  miseria  la  costringeva 
a  porsi  a  servizio.  La  mestruazione  comparve  la  prima  volta  a  14  anni  e 
durò  regolare  per  5  mesi  di  seguito  :  dopo  scomparve  e  tuttora  non  si  è  più 
manifestata.  La  causa  di  questa  scomparsa  dall'inferma  è  riposta  in  un 
bagno  freddo  durante  il  periodo  mestruo.  Tosto  sopravvennero  e  presto 
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si  accentuarono:  pallore,  fiacchezza,  debolezza  generale,  facile  stanchezza 
per  ogni  lavoro  anche  lievissimo,  cardiopalmo  e  dispnea  ad  ogni  minimo 
sforzo  e  specie  nelle  salite;  vertigini  dopo  ogni  minimo  strapazzo, 
inappetenza,  nevralgìe  sopraorbitali  e  occipitali;  tosse  leggera. 

Fu  ammessa  in  Clinica  il  14  febbraio  1901.  Lo  sviluppo  scheletrico  ne 
"era  regolare;  il  pannicolo  adiposo  scarso;  lo  stato  di  nutrizione  soddisfa- 
cente. Il  volto  e  tutte  le  mucose  visibili  erano  pallidissimi.  Il  sistema  gan- 
gliare normale.  Ai  sensi  specifici  niente  di  anormale,  eccettuati  frequenti 
obnubilamenti  di  vista.  L'ascoltazione  sul  bulbo  delle  giugulari  rivelava 
caratteristico  il  rumore  di  trottola.  L'esame  fisico  dei  polmoni  rivelava  dei 
rantoli  diffusi  a  tutto  l'ambito  polmonale.  L'area  cardiaca  era  in  lieve  grado 
trasversalmente  aumentata;  soffi   dolci   in  tutti  i  focolai  di  ascoltazione. 

Funzioni  gastro-intestinali  normali.  Visceri  addominali  di  volume 
normale. 

Esame  degli  sputi  per  il  bacillo  Koch:  negativo. 

Reperto  ematologico:  emoglobina  (Bizz.)  20;  corpuscoli  rossi  3.200.000; 
leucociti  7200;  poichilocitosi. 

Esame  delle  urine:  colore  giallo  d'ambra;  trasparenza  normale;  reazione 
acida;  densità  1021.  Quantità  giornaliera  ce.  1500.  Né' zucchero,  ne  albu- 
mina, né  pigmenti  biliari.  Cloruri  abbondanti,  solfati  e  fosfati  in  quantità 
normale.  Urea  gr.  17,08  nella  giornata.  Indacano  normale. 

Temperatura  massima  giornaUera  38^6;  polsi  88;  respiri  26. 

Diagnosi:  Clorosi  e  catarro  bronchiale. 

IL  27  febbraio  fu  sottoposta  al  seguente  vitto:  carne  vaccina  gr.  280 
(quantità  massima  potuta  ingerire)  lessata  in  brodo  ordinario  gr.  900;  pane 
gr.  150. 

In  complesso  si  introducevano  gr.  11,7  di  N^  equivalenti  a  gr.  73  circa 
di  albumina,  vale  a  dire  per  ogni  chilogramma  di  peso,  giornalmente,  si 
introduceva  gr.  1,98  di  albumina,  razione  tripla  di  quella  necessaria  per 
soddisfare  al  bisogno  di  albumina  di  quell'organismo.  Non  potè  anche  qui 
essere  raggiunto  il  bilancio  delle  calorìe. 
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giornalmente 

gr- 

11,62 

11,824 

11,788 


Atlmmina  introdotta        Rendiménto  raloriflco  flsiolugicii 
giornalmente  j^.,  ^.^^ 


72,62 

73,9 

73,675 


Carne,  gr.  280- 264,516  0. 
Brodo  .  I  900  r  387,78  i 
Pane.  .  i  150   331,65  i 


983,946  C. 
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M.  C. 

Segue  Perìodo  I. 

Febbraio 

e  Mino 

i900 

QuantitA 

Riornaliera 

(leHc  arine 

ce. 

1021 

1 

NT 

N  areico 
8,32 

N  ureico 
•o  di  NT 

92 

P«0» 

gr. 

1,008 

Albumina 
sconposU 

Temperatura 

muama 

giornaliera 

27 

960 

9,048 

56,55 

37%2 

28 

2100 

1023 

10,542 

10,02 

95 

1,554 

65,887 

37%2 

1 

1500 

1023 

9,953 

8,66 

87 

0,96 

62,206 

37«,3 

2 

1700 

1021 

10,472 

9,72 

93 

1,19 

65,42 

37%3 

3 

1600 

1023 

9,07 

9,07 

91 

1,35 

62,312 

37- 

4 

2000 

1023 

10,08 
60,065 

8,87 

88 

1 

1,45 

63,00 

37S3 

375,375 

Febbraio 

e  Mano 

1000 

Emoglobina 

Corp.  rossi 

Leucociti 

Rapporto  dei  leucociti 
ai  corp.  rossi 

Peso  dei  corpo 

27 
4 

24,33 
25,07 

4.000.000 
4.200.000 

6300 
6600 

1:634 
1:636 

36,500 
36,200 

Introito  . 
Esito    .  . 


Bilancio  dell'azoto 
in  tutto  il  periodo  di  esperimento 


70,464 
-60,065 


10,399 


Bilancio  dell'albumina 
In  tutto  il  perìodo  di  esperimento 


Calorìe  introdotte  giornalmente 
per  okbì  Kg.  di  peso 


440,390 
-  375,375 


65,015 


La  perdita  dell'azoto  fu  in  tutto  il  periodo  di  esperimento  di  gr.  10,399, 
corrispondenti  a  gr.  65,  poco  più  di  albumina,  sicché  per  ogni  ehilogramma 
di  peso,  giornalmente  si  perdettero  gr.  0,29,  restandone  utilizzati  gr.  1,7: 
quantità  invero  soddisfacente.  La  percentuale  di  azoto  ureico  oscillò  fra 
limiti  vari;  non  mai  raggiunse  il  minimo  della  media  normale.  Il  P«06  diede 
anch'esso  dei  valori  piuttosto  alti.  Crebbe  la  quantità  dellMndacano  nelle 
urine. 

Clinicamente:  la  svogliatezza  ed  il  languore  generale  non  accennarono 
ad  alcuna  diminuzione,  nonostante  che  il  colorito  delle  mucose  già  attin- 
gesse una  suffusione  rosea  marcata.  L'emoglobina  del  sangue,  di  fatto,  in 
soli  sei  giorni  aumentò  di  circa  gr.  1  %. 

Il  circolo  intestinale  già  incominciava  a  farsi  irregolare,  ritardando  le 
evacuazioni;  l'inappetenza  crebbe;  sopravvenne  un  leggero  foetor  ex  ore.  Di 
giorno  si  rese  più  manifesto  l'edema  delle  palpebre.  Temperatura  massima 
raggiunta  durante  il  periodo  di  esperimento  37*^,3. 

Dopo  il  sesto  giorno,  in  sostituzione  della  carne,  somministrai  gr,  300 
di  riso,  restando  invariato  il  resto. 

Si  introduceva  cosi  giornalmente  gr.  6,03  di  azoto,  ossia  gr.  37,69  di 
albumina,  e  per  ogni  ehilogramma  dì  corpo  gr.  1,03  di  albumina,  quindi 
una  quantità  media.  Di  calorìe  all'incontro  se  ne  introducevano  ad 
esuberanza:  49  per  ogni  ehilogramma. 
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M.  C. 


Perìodo  II. 


Msno 
i900 

Conlennto  axo 

ico  di  i  gr.  di 
Pane 

N  inlrodollo 
riornalmen  te 

6,03 

Albumioa  iolrodolla 
giornalmente 

Rendimento  calorifico  q^iolo^ico 
del  villo 

0,012 

0,012 

37,69 

Riso gr.  300  r  1063,23  C. 

Brodo  ....    1   900  r:    331,65   • 

Pane i  150  ^    387,78  . 

1782,66  C. 

Marzo 

QnaBtità 

giornaliera 

delle  urine 

ce. 

P 
1023 

NT 

Nnreieo 

N  ureico 
%  di  N  T 

87 

P«0» 

Albamìna 
scempoata 

gr. 

Temperatura 

maisima 

{giornaliera 

5 

1430 

7,107 

6,21 

1,287 

44,418 

370,3  , 

6 

1750 

1017 

4,966 

4,77 

96 

1,038 

31,037 

37M 

7 

2400 

1016 

5,04 

4,76 

94 

0,96 

31,5 

370 

8 

2370 

1014 

4,788 

4,26 

89 

0,948 

29,925 

37«,2 

9 

2000 

1014 

5,25 

4,52 

86 

0,93 

32,812 

37«,3 

10 

2350 

• 

1016 

5,09 

4,99 

98 

1,05 

31,812 

370,4 

32,241 

201,504 

Mwzo 
1900 

BooglobiRa 

Corp.  rosai 

LeococtU 

Rapporto  dei  Icicociti 
ai  corp.  roasi 

Peso  dal  corpo 

10 

24,73 

3,800,000 

7000 

1:542 

36,400 

Bilancio  azotico 
In  tutto  il  periodo  di  esperimento 

Bilancio  dell'albumina            !     Calorie  introdotle  giornalmente 
in  toUo  il  periodo  di  eaperineiiti>    ,            per  ogni  Kg.  di  peao 

Introito  .... 
Esito 

36,180 
-  32,241 

226,140 
-  201,504 

49 

3,939 

24,636 

Albumina  inlroOotU 

Albumina  perduta 

Bilancio  delle  calorìe  giornaUere 

r. 

•/.  gr. 

per  ogni  Kg.  di  peso 

Periodo   I.  . 
Periodo  II .  . 

440,39 
226,14 

65,015 
24,636 

14,76 
10,89 

22 
49 

L'azoto  perduto  in  questo  secondo  periodo  fu  di  gr.  3,939,  corrispon- 
denti a  circa  gr.  24,63  di  albumina:  per  (^ni  chilogramma  di  corpo  gior- 
nalmente si  perdettero  quindi  gr.  0,1  di  albumina,  restandone  utilizzati 
gr.  0,93.  Tale  perdita  si  può  considerare  quasi  insignificante  considerata 
a  sé,  giacché  di  certo  non  raggiunge  la  media  posta  dal  K6nig  (gr.  1-2  e 
persino  4)  e  che  normalmente  si  ha  con  le  feci  nell'alimentazione  farinacea; 
riesce  tuttavia  essa  sensibile  se  la  si  mette  in  rapporto  alla  scarsa  razione 
in  questo  caso  introitata.  La  percentuale  di  N  ureico  oscillò  anch'essa  fra 
limiti  molto  larghi,  raggiungendo  a  volte  ed  anche  superando  il  limite  mas- 
simo della  media  normale.  I  valori  P«0^  poco  o  punto  mutarono;  l'indacano 
diminuì  di  nuovo. 
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La  quantità  giornaliera  delle  arine  superò  o  si  mantenne  sempre  sui 
ce.  2000. 

L'emoglobina  del  sangue  diminuì  sensibilmente  ;  punto  o  poco  si  modificò 
il  rapporto  dei  leucociti  ai  corpuscoli  rossi. 

Il  peso  del  corpo,  in  soli  6  giorni,  crebbe  di  circa  200  gr.  L'inferma, 
superati  i  primi  disturbi  intestinali  che  il  brusco  mutamento  del  vitto  portò, 
tosto  accusò  aumento  relativo  di  appetito,  di  forze  e  di  benessere.  Non 
ostante  la  diminuzione  di  emoglobina  verificatasi,  il  colorito  delle  mucose 
non  ne  restò  grandemente  modificato  ;  così  l'edema  delle  palpebre.  Il  cir- 
colo intestinale  di  nuovo  si  regolarizzò:  l'addome  non  si  fece  "meteorico. 
Nel  periodo  di  esperimento  non  si  ebbe  mai  alcun  accesso  nevralgico, 
prima  tanto  frequente. 

G.  Caterina,  fu  Antioco,  d'anni  12,  da  Guspini,  domestica. 

Il  padre  e  la  madre  morirono  di  malattia  acuta  quando  l'inferma  era 
ancora  bambina:  ha  un  fratello,  maggiore  d'età,  sano.  Nell'infanzia  nes- 
suna malattia.  Priva  dei  genitori,  la  nostra  inferma  dovette,  ancor  bambina, 
porsi  a  servizio  presso  un  cantoniere  della  rete  ferroviaria:  i  disagi  e  la 
umidità  la  predisposero  alla  malattia  che  tuttora  l'affligge.  Si  manifestò,  già 
da  due  anni,  con  brividi,  febbre,  tumefazione,  arrossamento  e  dolore  acuto 
delle  articolazioni  femoro-tibiali  e  tibio-astragaliche  d'ambo  i  lati.  Dopo  un 
certo  tempo  ed  in  seguito  ad  una  cura  alla  meglio  praticata  e  che  l'inferma 
non  sa  precisare,  il  male  migliorò;  ma  tornata  la  stagione  fredda,  tume- 
fazione, rossore  e  dolore  si  ripristinarono  non  solo  nelle  articolazioni  lese, 
ma  anche  si  manifestarono  nelle  articolazioni  delle  estremità  superiori,  non 
escluse  le  metacarpo-falangiche  e  le  falango-falangiche. 

Il  3  febbraio  del  1901  veniva  perciò  ricoverata  in  Glinica. 

Si  presentava  di  sviluppo  scheletrico  e  muscolare  regolare;  pannicolo 
adiposo  scarso;  stato  di  nutrizione  soddisfacente. 

Ai  sensi  specifici  niente  di  anormale.  Sistema  gangliare  pure  normale. 
Esame  fisico  dei  polmoni  negativo. 

L'esame  del  cuore  ci  rileva  di  anormale  rumore  al  primo  tempo  al 
focolaio  mitralico.  Le  funzioni  gastro-intestinali  si  compievano  bene. 

Le  articolazioni  metacarpo-falangiche,  falango-falangiche,  radio-m eta- 
carpiche,  omero-cubitali  e  omero-scapolari  d'ambo  i  lati  si  presentavano 
tumefatte  e  deformate:  la  pelle  sovrastante,  edematosa,  era  di  colorito 
normale.  Il  dolore  continuo  che  si  aveva  nelle  articolazioni  affette,  si  esa- 
cerbava alla  più  lieve  pressione  e  nei  tentativi  di  movimento  sia  attivo  che 
passivo. 

Anche  le  due  articolazioni  tibio-astragaliche  e  femoro-tibiali  presen- 
tavano le  stesse  alterazioni,  sicché  la  deambulazione  e  la  stazione  eretta 
erano  totalmente  impedite. 
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Esame  del  sangue:  emoglobina  (Bizz.)  77;  corpuscoli  rossi  4.000.000; 
leucociti  8000. 

Esame  delle  urine:  colore  aranciato  carico,  trasparenza  normale;  reazione 
acida,  densità  lt)14;  quantità  giornaliera  da  1500  a  200  ce.  Facile  precipi- 
tazione degli  urati  col  raffreddamento.  Né  albumina,  né  zucchero,  né  pig- 
menti biliari.  Cloruri  e  solfati  scarsi;  carbonati  e  fosfati  abbondanti.  Urea 
gr,  17  nella  giornata. 

Temperatura  massima  giornaliera  37**,3;  polsi  80;  respiri  24. 

Diagnosi:  Poliartrite  reumatica  cronica. 

Lo  stesso  giorno  che  fu  accolta  in  Clinica  fu  da  me  sottoposta  ad 
esperimento. 

Somministrai:  carne  vaccina  magra  gr.  350,  lessata  in  brodo  ordinario 
gr.  900;  pane  gr.  200. 

Complessivamente  ed  in  media  si  introducevano  giornalmente  gr.  14,8 
di  Nj  corrispondenti  a  gr.  93  circa  di  albumina:  per  ogni  chilogramma  di 
peso  fei  introduceva  quindi  una  quantità  esuberante  di  albumina  (gr.  3,9). 

Contemporaneamente,  in  questo  caso,  potemmo  non  solo  raggiungere 
ma  superare  il  bilancio  delle  calorìe. 


e.  e. 


Periodo  I. 


Febbraio 
1900 

3 
4 

5 
6 

7 
8 


Game 


0,034 


i      0,0336 

I 

ì      0,0339 

S 


Pane 
ffr. 


0,012 


N  inlrodoUn 
giornalmente 


14,88 
14,72 
14,84 


Albumina  introdotta 
giornalmente 


Rendimento  calorifico  fisiologico 
del  fitto 


93 


92,75 


Carne  .  gr.  350  =  330,64  C. 
Brodo  .  I  900  =  331,65  i 
Pane.  .  •  200  =  517,04  i 


1179,33  C. 


Febbraio 
iOOO 

QuantiU 

giornaliera 

delle  urine 

ce. 

5 
1013 

NT 
9,444 

N  ureico 

N  ureico 
•/o  di  N  T 

93 

l«0» 

Rt. 

0,99 

Albumina 
scomposta 

9T. 

Temperatura 

massima 

giornaliera 

3 

2380 

8,5 

57,15 

36*,7 

4 

1460 

1021 

13,86 

12,61 

91 

1,752 

86,625 

37*,3 

5 

1640 

1021 

14,452 

12,58 

94 

1,704 

90,325 

36»,7 

6 

2450 

1014 

13,72 

12,35 

90 

1,763 

85,75 

36»,6 

7 

1720 

1016 

13,78 

13,23 

96 

1,85 

86,125 

36«,6 

8 

1500 

1021 

14,05 

13,35 

95 

1,79 

87,812 
493,787 

37»,1 

79,006 

Febbraio 
i900 

Emoglobina 

Corp.  rossi 

1 
Uucociti             "apporto  dei  leucociti 
ai  corp.  rossi 

1 

Peso  del  corpo 
Kg. 

3 

8 

78,57 
77,05 

4.200.000 
3.800.000 

8000 
8000 

1  :525 
1:475 

24 
23,800 
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C.  G. 


Segue  Periodo  I. 


Introito  . 
Esito    . 


Bilancio  dell'azoto 
in  tutu  il  perìodo  dì  esperìmento 


88,880 
-  79,006 


9,874 


Bilancio  dell'albamina 
in  lulio  il  perìodo  di  esperimento 


555,500 
493,787 


«I,7i3 


Calorìe  inirodolle  giornalmente 
per  ogm  Kg.  di  peso 

49 


La  perdita  di  N  fu  di  gr.  9,874,  corrispondenti  a  gr.  61,713  di  albumina, 
vale  a  dire  per  ogni  chilogramma  di  corpo  si  è  perduto,  giornalmente,  di 
albumina  gr.  0,438,  restandone  invece  utilizzati  gr.  3,47  per  ogni  chilo- 
gramma. Tale  quantità  riescirebbe  invero  incredibile,  ove  analisi  chimiche 
di  controlio  non  mi  avessero  confermato  nel  primo  reperto.  L'azoto  ureico 
inoltre  si  mantenne  sempre  vicino  al  limite  massimo  della  media  normale. 
Il  tasso  del  P*0*  si  mantenne  pure  alto,  mentre  crebbe  anche  il  quanti- 
tativo di  indacano.  La  quantità  giornaUera  delle  urine  poco  o  punto  si 
modificò. 

Nel  sangue  si  ebbe,  si  può  dire,  un  regresso  :  in  sei  giorni  l'emoglobina 
scarseggiò  di  circa  gr.  1  *^/o,  mentre  il  numero  dei  corpuscoli  rossi  subiva 
anch'esso  una  non  trascurabile  diminuzione. 

Anche  il  peso  del  corpo  accennò  ad  una  diminuzione. 

I  fatti  morbosi  con  la  surriferita  dieta  né  migUorarono  né  peggiorarono. 
1  fenomeni  principali  furono  presentati  dall'intestino:  mentre  prima  le 
funzioni  di  questo  si  compievano  bene,  durante  questo  primo  periodo  di 
esperiaiento,  andaronsi  compiendo  assai  stentatamente,  sino  alla  stipsi. 
L'addome  negli  ultimi  due  giórni  era  depresso  e  dolente;  si  ebbe  nausea, 
inappetenza  e  quasi  ripugnanza  per  il  vitto,  specie  per  la  carne.  L'inferma 
era  diventata  di  malumore  ed  accusavasi  piuttosto  abbattuta,  sicché  più 
volte  la  si  sentiva  lamentarsi  di  star  peggio  di  prima. 

Volentieri  quindi  passò  al  seguente  vitto:  riso  gr.  300,  ammannito  in 
brodo  ordinario  gr.  900;  pane  gr.  200. 

Si  introducevano  così  giornalmente  gr.  6,63  di  jV,  e  quindi  gr.  41,43  di 
albumina:  per  ogni  chilogramma  di  corpo  si  introducevano  dunque  gr.  1,57 
di  albumina,  quasi  la  metà  di  quella  introdotta  nel  primo  periodo,  e  quindi 
una  quantità  media. 

Di  calorìe  poi  se  ne  introducevano  quasi  il  triplo  delle  necessarie  per 
il  bilancio  termodinamico. 
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e.  e. 


periodo  II. 


Febbraio 
iOOO 

Contcnato  aio 
Riao    " 

lieo  di  i  gr.  di 
Pane 

N  introdotU) 
g  i  0  r  u  a  1  m  e  n  t  e 

AIbnmina  introdotta 
giornalmenle 

nendimento  calorifico  fisiologico 
del  Tiiio 

Riso gr.  300  r=  1063,23  C. 

0,012 

0,012 

6,63 

41,4375 

Brodo.  ...     1    900=   331,65   i 

. 

Pane i    200  =r    387,78   i 

1782,66  C. 

Febbraio 
1000 

9 
10 
11 
12 
13 
14 


QnantiU 

3 

ffioroalicra 
deUe  nrìne 

s 

ce. 

^ 

1520 

1021 

2430 

1016 

2050 

1016 

1850 

1014 

1700 

1018 

2060 

1016 

NT 


6,214 
5,007 
6,895 
5,815 
6,018 
6,97 


36,919 


N  ureico 

N  nrcico 
•odi  NT 

BT. 

gr. 

5,47 

88 

4,89 

97 

6,25 

89 

5,06 

87 

5,59 

93 

6,49 

92 

8T. 


1,096 
1,068 
0,868 
0,853 
0,826 
0,834 


Albomina 
scomposta 

gr- 


Tempera  tara 

massima 

gioraaltera 


38,837 
31,294 
43,093 
36,343 
37,612 
43,562 


360,7 
360,7 
360,7 
36o,8 
370,2 
37o 


230,741 


Febbraio 
1960 

Emoglobina 

Corp.  rossi 

LOQCOCiti 

Rapporto  dei  leucociti 
ai  corp.  rossi 

Peso  del  corpo 
Kg. 

14 

77,39 

4.120.000 

8200 

1  :  502 

24,200 

Introito  . 
Esilo    . 


Bilancio  axotico 
in  lutto  il  periodo  di  cspcrimcoto 


39,780 
36,919 


2,861 


Bilancio  dell'albamina 
in  tutto  il  perìodo  di  esperimento 


248,625 
230,741 


17,884 


Galurie  intnMJutte  giornalmente 
per  ugni  Kg.  di  peso 


74 


Albumina  introdoUa 
gr. 

AIbnmin 
gr. 

a  perduU 

%  gr. 

Bilancio  delle  calorìe  giornaliere 
per  «Igni  Kg.  di  peso 

Periodo    I.  . 
Periodo  II .  . 

555,5 
248,625 

61,713 
17,284 

11,1 

6,97 

49 
74 

La  perdita  di  azoto,  in  tutto  il  periodo  di  esperimento,  fu  di  gr.  2,86, 
ossia  di  gr.  17,281  di  albumina:  l'organismo  quindi,  per  ogni  chilogramma 
di  peso,  utilizzò  giornalmente  gr.  1,55,  con  una  perdita  sulla  razione  di 
introito  di  soli  gr.  0,2  d'albumina.  L'assimilazione  dell'albumina  può  quindi 
dirsi  d'essersi  effettuata  nelle  migliori  condizioni.  L'azoto  ureico  invece 
oscillò  fra  limiti  molto  larghi,  toccando  e  superando  a  volte  il  limite  mas- 
simo della  media  normale,  ed  a  volte  toccandone  il  limite  più  basso.  Il 
tasso  del  P*0^  subì  anch'esso  una  forte  diminuzione.  Si  ebbe  invece  un 
accenno  ad  aumento  nella  diuresi. 
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Nell'emoglobina  del  sangue  continuò  a  verificarsi  lo  stesso  aumento 
già  riscontrato  nel  primo  periodo.  Aumentò  favorevolmente  il  rapporto  dei 
leucociti  ai  corpuscoli  rossi. 

La  funzione  intestinale  non  restò  un  gran  che  scossa  dal  brusco 
mutamento  del  vitto:  anzi  ben  tosto  essa  si  ripristinò  regolare,  liberando 
l'inferma  da  quel  malumore  e  da  quel  malessere  prima  lamentati  ;  l'appe- 
tito ritornò,  scomparve  la  nausea  e  già  subentravano  benessere  relativo 
ed  aumento  di  forze. 

I  fatti  morbosi  articolari  restarono  inalterati. 

Nonnis  Annetta,  di  Raffaele,  d'anni  16,  nativa  di  Cagliari,  sartina. 

Nel  gentilizio  nessuna  nota  ereditaria. 

Ha  tre  fratelli  maggiori  a  lei  d'età  e  sanissimi.  Non  ha  avuto  nella 
infanzia  alcuno  dei  comuni  morbi  esantematici.  Asserisce  d'aver  sempre 
avuto  una  alimentazione  buona  e  sufficiente.  Mestruò  la  prima  volta  sui 
15  anni  (giugno  1889):  la  mestruazione  fu  regolare  e  normale  sino  al  suc- 
cessivo settembre,  allorché,  appena  iniziatasi,  repentinamente  scomparve 
in  seguito  a  forte  spavento  dall'inferma  provato,  essendole  caduta  ai  piedi, 
in  luogo  isolato,  in  preda  ad  un  accesso,  una  epilettica,  alla  quale  si  accom- 
pagnava. D'allora,  col  cessare  della  mestruazione,  l'inferma  avvertì  pro- 
gressivo pallore  della  cute,  inappetenza  sempre  crescente,  dolori  gastrici 
d^opo  l'ingestione  anche  di  tenue  quantità  di  cibo,  fiacchezza  e  facile  stan- 
chezza per  ogni  minimo  lavoro,  forte  dispnea  ad  ogni  sforzo,  e  specie  nelle 
salite;  cefalea  quasi  continua,  ronzìo  alle  orecchie,  e,  spesso,  rialzo  termico. 

II  10  marzo  1901  veniva  accolta  in  Clinica. 

Lo  sviluppo  scheletrico  e  muscolare  ne  era  regolare,  il  pannicolo  adiposo 
piuttosto  abbondante;  lo  stato  di  nutrizione  soddisfacente. 

La  pelle  del  volto  e  di  tutto  il  corpo  era  di  un  colorito  bianco  paglierino 
molto  marcato;  le  mucose  visibili  e  delle  cavità  accessibili  pallidissime. 
Gangli  linfatici  di  tutto  il  corpo  di  volume  normale. 

Ai  sensi  specifici  niente  di  anormale.  Al  bulbo  delle  giugulari  marca- 
tissimo  il  rumore  di  trottola.  Esame  fisico  dei  polmoni  negativo. 

Cuore:  itto  diffuso;  nessun  fremito;  area  aumentata  in  lieve  grado 
trasversalmente;  soffio  anemico  in  tutti  i  focolai. 

Organi  addominali  di  volume  normale.  Stipsi. 

Esame  del  sangue:  emoglobina  (Bizz.)  26,3;  corpuscoli  rossi  3.437.500; 
leucociti  8300. 

Esame  delle  urine:  quantità  giornaliera  1800  ce.  Colore  aranciato  carico; 
reazione  acida,  densità  1021.  Né  albumina,  né  zucchero,  né  pigmenti  biliari. 
Cloruri,  solfati,  fosfati  e  carbonati  in  quantità  non  superiore  alla  normale. 
Aumento  del  pigmento  urobilinico  e  dell' indacano.  Urea  gr.  27,32  nella 
giornata. 
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Temperatura  massima  giornaliera  37^;  pulsazioni  alla  radiale  80; 
respiri  22  al  minuto  primo. 

Dictgnoei:  Clorosi. 

Sottoposi  tosto  l'inferma  al  seguente  vitto:  latte  di  pecora  gr.  2000; 
uova  (tuorlo  ed  albume)  n.  4;  brodo  ordinario  di  carne  vaccina  gr.  900.  In 
media  giornalmente  si  introducevano  gr.  13,6  di  Nj  corrispondenti  a  gr.  84,5 
di  albumina,  vale  a  dire  per  ogni  chilogramma  di  peso  l'inferma  introduceva 
gr.  2  e  più  di  albumina,  il  triplo  e  più  della  quantità  minima  rappresen- 
tante il  bisogno  d'albumina.  Contemporaneamente  si  potè  qui  raggiungere 
e  sopravvanzare  il  bilancio  termodinamico. 


N.  A. 


Periodo  I. 


Mano 
1900 

Conteaato 
1  gr.  di  Ulte 

«lotico  di 
k  nova 

N  introdotto 
giornalmente 

gr. 

Albumina  inlrodotU 
giornalmente 

gr. 

del  vitto 

13 

il 

0,0054 
0,0052 
0,0053 

2,139 

2,058 

2,09 

2,08 

2,19 

2,16 

13,56 

13,488 

13,12 

13,11 

13,42 

13,39 

84,75 

84,3 

82,0 

81,94 

83,87 

83,69 

Latte  gr.     2000  =  1167,2   C. 
Uova    •  (96^100)  zr  362,16  i 
Brodo  1        900:^  323,89  • 

1853,25  C. 

80,088 

500,55 

Marzo 
1900 

Quantità 

ffiomaliera 

delle  urine 

ce. 

1021 

NT 

gr. 

N  ureico 
gr- 

N  areico 
•/•  di  N  T 

gr. 

P«0» 

gr- 

Albumina 
scomposte 

gr- 

Temperatura 

massima 

giornaliera 

12 

1600 

13,151 

12,36 

94 

1,08 

82,18 

36*,9 

13 

1220 

1020 

14,688 

12,93 

88 

1,12 

91,8 

37» 

14 

900 

1023 

11,018 

9,48 

86 

1,94 

68,86 

37» 

15 

1100 

1021 

13,77 

12,44 

91 

1,09 

86,06 

37»,1 

16 

1250 

1021 

13,23 

11,25 

87 

1,32 

82,69 

37» 

17 

1000 

1023 

12,92 

10,88 

87 

1,18 

80,65 

37» 

78,777 

492,24 

Mano 
1900 

Emoglobina 

Corp.  rossi 

Leococitì 

Rapporto  dei  leucociti 
ai  Corp.  rossi 

Peso  del  corpo 
Kg. 

12 
17 

26,3 
26,9 

3.437.000 
3.270.000 

8200 
7900 

1:419 
1:413 

42,300 
42 

Introito  . 
Esito    .  . 


Bilancio  dell'azoto 
in  tutto  il  periodo  di  esperimento 


80,088 
-  78,777 


1,311 


Bilancio  deiralbumina 
in  tutto  il  periodo  di  esperimento 


500,55 
-  492,24 


8,31 


Calorie  introdotte  giornalmente 
per  ogni  Kg.  di  peso 


43 


21 
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La  perdita  di  N  fu  di  gr.  1,31,  ossia  gr.  8,31  di  albumina;  quindi,  sulla 
razione  di  introito,  giornalmente,  per  ogni  chilogramma  di  peso  si  perdet- 
tero solo  3  centigr.  di  albumina,  quantità  veramente  piccola  relativamente 
alla  introdotta. 

L'azoto  ureico  stette  quasi  sempre  più  vicino  al  limite  più  basso  della 
media  normale;  cosi  il  tasso  del  P*0^  L'indacano  alquanto  aumentò;  il 
pigmento  urobilinico  non  si  modificò. 

L'emoglobina  del  sangue  punto  o  poco  se  ne  avvantaggiò;  cosi  ancora 
il  contenuto  corpuscolare.  Clinicamente  punto  o  poco  si  modificarono  i 
sintomi  morbosi;  anzi  l'inferma  si  diceva  sempre  insoddisfatta;  secondo 
lei  faceva  la  cura  del  digiuno!  Àvidamente  perciò,  dopo  il  sesto  giorno, 
passò  al  seguente  vitto:  riso  gr.  500,  ammannito  in  brodo  ordinario  gr.  900; 
pane  gr.  200.  La  quantità  di  azoto  giornalmente  introdotta  fu  così  di  gr.  9,33, 
equivalenti  a  gr.  58,31  di  albumina:  per  ogni  chilogramma  di  peso  sì  intro- 
duceva quindi  tutti  i  giorni  gr.  1,38  di  albumina.  Il  bisogno  di  albumina 
quindi  era  più  che  soddisfatto. 

Di  calorìe  poi,  per  ogni  chilogramma  di  corpo,  si  introdusse  il  doppio 
del  necessario  per  avere  il  bilancio  termodinamico. 


N.  A. 


Periodo  IL 


Mano 

Contenuto  azotico  di  i  gr.  di 

1900 

Riso 

Pane 

^• 

fiT. 

0,0126 

0,012 

N  introdotto 
giornalmente 

fifr. 


9,33 


Alliomina  introdotta 
gioraalmente 


58,3125 


Rendimento  calorifico  fisiologico 
del  vitto 


Riso  . 
Brodo 
Pane  . 


gr.  500-  1772,055  C. 

•    900=    331,65     1 

»    200=    517,04     • 

^0,745  C. 


Man» 
i900 

Quaptità 

pomaliera 

delle  urine 

ce. 

-s 

iS 

1700 

1016 

19 

1770 

1016 

20 

1300 

1016 

21 

2350 

1014 

22 

1300 

1020 

23 

1000 

1023 

NT 


N  ureico 


10,072 
10,722 

8,23         I 

8,37 

9,05        ' 

8,65 
55,094      i 


8,36 
9,54 
7,24 
7,28 
7,69 
7,69 


N  ureico 
0/,  di  N  T 

P«0» 

Kf- 

gr. 

83 

1,05 

89 

1,13 

88 

0,98 

87 

0,94 

85 

1,18 

89 

1,04 

Albumina      ' 
scomposta      | 

r 


Temperatura 
massima 
giornaliera 


62,95 

37«,3 

67,01 

37- 

51,44      ! 

370,2 

52,31       ' 

37»,2 

56,56 

370 

54,06      1 

370 

344,33      1 

Marzo 
1900 

Emoglobina 

Corp.  rossi 

^-citi    .'^p^.^i^'rsr^" 

Peso  del  airpo 
Kg. 

23 

22,9 

3.300.000 

8000            1           1:412 

42,200 
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N.  A. 

Segue  Periodo  IL 

Bilaocio  azotico' 
in  tulio  il  periodo  di  esperimento 

Bilancio  dell'albumina 
in  tutto  il  periodo  di  esperimento 

Calorìe  introdotte  fiiomalnente 
per  ogni  Kg.  di  peso 

Introito  .... 
Esito 

55,980 
-  55,094 

349,87 

-  344,33 

5,54 

64 

0.886 

AIbnmina  inlrodolU 

Albumina  perduta 

Bilancio  delle  calorìe  giornaliere 

«r. 

•Art. 

per  ogni  Kg.  di  peso 

Periodo    I.  . 
Periodo  II.  . 

500,55 
349,87 

8,31 
5,54 

1,65 
1,58 

43 
64 

Con  un'introduzione  così  forte  di  cereali  si  perdettero  soltanto,  in  tutto 
il  periodo  di  esperimento,  gr.  0,886  di  jV,  corrispondenti  a  gr.  5,53  di  albu- 
mina; sicché  per  ogni  chilogramma  di  corpo  si  perdette  di  questa  gr.  0,021, 
restandone  utilizzata  la  bella  cifra  di  gr.  1,359.  UN  ureìco  si  abbassò  ciò 
nonostante  ancor  di  più,  come  pure  il  P*0^.  Il  pigmento  urobilinico  crebbe; 
l'indacano  stette  immutato.  La  quantità  giornaliera  delle  urine  aumentò. 
Forte  diminuzione  subì  l'emoglobina  del  sangue:  in  soli  sei  giorni  diminuì 
di  circa  4  %.  Il  contenuto  corpuscolare  accennò  invece  ad  aumento.  Il  peso 
del  corpo  crebbe  di  200  grammi. 

Clinicamente  l'inferma  deteriorò,  sebbene  essa  asserisse  di  sentirsi  molto 
più  forte  di  prima.  Il  pallore  si  accentuò,  le  palpebre  si  fecero  edematose  ed 
inoltre,  tutte  le  mattine,  poteva  sorprendersi  un  leggero  imbarazzo  gastrico 
cui  l'inferma  poco  o  punto  curava.  Difattì,  volentieri  avrebbe  continuato 
a  prendere  lo  stesso  vitto  dopo  il  sesto  giorno,  ove  fosse  stato  mio  desiderio. 

Le  funzioni  intestinali  si  fecero  regolari. 

Schintus  Marianna,  di  Antonio,  d'anni  17,  da  Tresnuraghes,  domestica, 
nubile. 

La  mamma  dell'inferma,  gravida  di  questa,  già  era  affetta  da  neoplasia 
maligna,  che  poi  la  condusse  a  morte.  Il  padre  vive  ed  è  sano,  come  pure 
vivono  e  sono  sane  le  tre  sorelle  dell'inferma. 

Nell'infanzia  questa  fu  colpita  dal  morbillo. 

Sui  10  anni  sofferse  dì  febbri  malariche,  durate,  con  periodi  di  sosta  varia- 
mente lunghi,  ben  due  anni.  D'allora  l'inferma  asserisce  d'essere  residuato 
un  certo  inceppamento  nella  deambulazione,  una  zona  d'anestesia  sulla 
superficie  antero-esterna  d'ambe  le  coscie,  ed  inóltre,  a  seconda  delle 
stagioni,  dei  dolori  lungo  gli  arti  inferiori. 

A  13  anni  riportò  un  calcio  di  cavallo  all'ipocondrio  destro:  sanguisugio 
locale  ed  impacchi  freddi  ne  furono  la  cura. 
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La  mestruazione  comparve  una  sola  volta  sui  14  anni  :  l'anno  appresso 
ricomparve,  mantenendosi  per  soli  tre  mesi  successivi  ;  si  ripristinò  dopo 
sei  mesi  di  sosta:  mai  tuttavia  viene  regolare  e  normale. 

La  malattia  attuale  daterebbe  da  circa  due  anni  ;  l'inizio,  a  quanto  asse- 
risce l'inferma,  ne  fu  brusco.  Una  mattina,  nel  portare  alle  labbra  la  tazza 
del  caffè,  questo  si  rovesciava  per  le  oscillazioni  della  mano,  cui  l'inferma 
non  riesciva  volontariamente  a  fermare.  La  difficoltà  a  reggere  con  la  destra 
gli  oggetti  andò  via  via  accentuandosi  :  dapprima  solo  gli  oggetti  di  piccolo 
peso  (bicchieri,  tazze,  forchette,  cucchiai,  ecc.),  più  tardi  anche  quelli  più 
pesanti  non  poterono  essere  sorretti,  di  guisa  che  l'inferma  fu  obbligata  a 
non  servirsi  più  della  destra.  Si  tentarono  invano  varie  cure.  Durò  così 
sino  ad  alcuni  mesi  fa,  quando,  repentinamente,  avvertì  come  uno  schianto 
verso  la  base  del  cranio  e  tosto  la  faccia  veniva  tratta  da  contrazioni  rapi- 
damente succedentisi  verso  il  iato  destro.  Dopo  alcuni  giorni  anche  l'arto 
inferiore  destro  non  poteva  più  essere  fermato  al  suolo  perchè  impeditone 
da  rapidissime  e  leggere  contrazioni:  la  deambulazione  e  la  stazione  eretta 
ne  furono  finalmente  del  tutto  impedite  con  l'accentuarsi  del  male. 

Il  26  dicembre  del  1900  veniva  accolta  in  Clinica. 

Si  presentava  di  conformazione  scheletrica  regolare;  pannicolo  adiposo 
discretamente  sviluppato,  centri  carnosi  pure  bene  sviluppati,  stato  di  nutri- 
zione buono.  Facile  mutabilità  di  umore;  con  la  stessa  facilità  con  cui 
rideva,  piangeva,  e  facilissimamente  passava  dal  riso  al  pianto. 

Sul  volto,  limitato  alla  metà  destra,  si  notava  un  movimento  oscillatorio 
dei  muscoli,  cui  l'inferma  non  riusciva  a  far  cessare.  Nel  parlare  i  movi- 
menti dell'orbicolare  delle  labbra  non  si  accentuavano,  tuttavia  disturba- 
vano assai  la  pronuncia  delle  parole.  Anche  i  muscoli  della  nuca,  sempre 
quelli  della  metà  destra,  erano  in  preda  a  tal  movimento,  sicché  il  capo 
tentennava  continuamente  verso  destra.  Più  manifesto  però  simil  tremore 
si  presentava  negli  arti  inferiore  e  superiore  destri.  Perciò  l'ammalata  né 
poteva  con  la  destra  compiere  alcun  lavoro  anche  grossolano,  né  poteva 
camminare  se  non  quasi  saltellante.  Allorché  essa  stava  orizzontale  a  letto 
il  tremore  cessava:  aumentava  invece  nei  movimenti  volontari. 

Ai  sensi  specìfici  nessun  fatto  morboso. 

Cuore  e  polmoni  sani.  Funzione  intestinale  stitica.  All'apparecchio 
uro-genitale  si  notava  addolorabilità  alla  pressione  sulle  ovaie. 

Esame  delle  urine:  colore  aranciato  carico;  reazione  acida;  densità  1025; 
quantità  giornaliera  14O0.  Nessuna  sostanza  anormale;  indacano  e  sali  inor- 
ganici in  quantità  normale,  ad  eccezione  dei  fosfati  che  erano  abbondanti. 
Urea  gr.  25  «/oo. 

Esame  del  sangue:  emoglobina  (Bizz.)  78;  corpuscoli  rossi  3.400,000; 
leucociti  5800. 

Temper.  massima  giornaliera  37°;  polsi  76;  respiri  20  al  minuto  primo. 
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Diagnosi:  Emitremore  destro. 

Il  27  gennaio  1901  venne  sottoposta  al  seguente  vitto:  carne  vaccina 
magra  gr.  350,  lessata  in  brodo  ordinario  gr.  900;  pane  150. 

Si  introducevano  cosi  giornalmente  circa  gr.  14,5  di  azoto,  corrispondenti 
a  gr.  90  circa  di  albumina;  per  ogni  chilograrama  di  peso  si  introduceva 
quindi  tutti  i  giorni  gr,  1,9  di  albumina,  quantità  tripla  dì  quella  necessaria 
al  bisogno  di  albumina  di  quell'organismo.  Nonostante  ciò,  si  dovette 
stare  molto  indietro  nel  bilancio  delle  calorìe. 


s.  M. 


Periodo  I. 


0,012 


N  inlrodulto 
Ki(»rnali&ente 

gr. 


Allinmina  introduUa   \     Rendimento  caloriAco  flsiulogicu 
gioroalmenie  ^^,  ^.^^^ 

gr. 


14,28 
15,96 
14,26 


89,25 
97,75 
89,125 


Carne,  gr.  350  =  333,008  C. 
Brodo.  1900  =  331,65  » 
pane  .  •  150  =  387,78  • 


1052,438  C. 


(ieunalo 

e  Febbraio 

1(101 

QuanUU 

giurnaliera 

delle  orine 

ce. 

1019 

NT 

N  areico 
gr- 

N  nreico 
•/odi  NT 

gr. 

pio» 

gr- 

Albumina 
MompoftU 

gr. 

Temperalara 

massima 

giornaliera 

27 

1700 

10,91 

10,26 

94 

1,7 

68,187 

36*,9 

28 

1500 

1021 

12,93 

12,41 

96 

1,8 

80,812 

36o,6 

29 

1400 

1023 

10,14 

9,23 

91 

2,076 

63,375 

36«,6 

30 

1350 

1023 

13,76 

12,90 

93 

1,93 

86 

360,7 

31 

2000 

1016 

14,01 

13,31 

95 

1,87 

87,562 

360,7 

1 

1425 

1019 

13,12. 

12,07 

92 

2,12 

82 

36<»,6 

74,87 

467,936 

(Gennaio 
e  Febbraio 
mi 

27 
1 


Emoglobina 


71 

75 


Oorp.  rossi 


3.500.000 
3.340.000 


leucociti 


5600 
6200 


Rapporto  dei  leucociti 
ai  corp.  rossi 


1:625 
1:538 


Peso  dei  corpo 
Kg. 

47 
47,100 


Introito  .  .  . 
K.silo    .... 


Bilancio  dell'aiolo 
in  tutto  il  perìodo  di  esperimento 


89,00 
74,87 


14,13 


Bilancio  ilell'albumina 
in  tutto  il  perìodo  di  esperimento 


556,250 
-  467,936 


88,314 


Clalorìe  introdotte  giorualmenlr 
per  ogni  Kg.  di  peso 


23 


In  tutto  il  periodo  di  esperimento  si  perdette  la  bella  cifra  di  N  di 
gr.  14,13,  corrispondenti  a  gr.  88  e  più  di  albumina,  ossia  per  ogni  chilo- 
gramma  di  corpo  giornalmente  si  perdettero  29  centigrammi  di  albumina, 
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restandone  utilizzati  gr.  1,61,  quantità  non  trascurabile,  rappresentando 
ancora  quasi  il  triplo  del  tantum  necessario  per  soddisfare  al  bisogno  di 
albumina.  La  percentuale  di  N  ureico  ha  oscillato  fra  limiti  ampii,  ma 
prevalentemente  si  è  tenuta  più  vicina  al  massimo  della  media  normale. 
Il  P«0*  si  mantenne  anch'esso  nei  limiti  normali;  crebbe  pure  la  quantità 
deirindacano  nelle  urine. 

Clinicamente,  già  al  quarto  giorno  di  esperimento  l'inferma  lamentavasi 
di  digestione  assai  stentata,  stipsi  enormemente  ostinata  e  addolora bilità 
addominale  alla  pressione.  Inoltre  dicevasi  fiacca,  stremata  di  forze  e  quasi 
sempre  in  preda  ad  un  accaloramento  cutaneo,  quasi  le  venisse  della  febbre. 
I  sintomi  morbosi,  vuoi  per  effetto  dei  disturbi  gastro-intestinali,  vuoi  per 
l'eccitabilità  dell'inferma,  parvero  peggiorare. 

Dopo  il  sesto  giorno  somministrai:  riso  gr.  300,  ammannito  in  brodo  ordi- 
nario gr.  900;  pane  gr.  400.  Giornalmente  si  introducevano  quindi  gr.  9,33 
di  Ny  equivalenti  a  gr.  58,31  di  albumina,  vale  a  dire  per  ogni  chilograrama 
dì  peso  si  introduceva  di  albumina  gr.  1,24,  il  doppio  del  valore  limite 
minimo.  Inoltre,  non  solo  si  raggiunse  ma  si  sorpassò  il  bilancio  delle 
calorìe. 


s.  M. 
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2 
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4 
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5 
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6 
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7 
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RT. 

gr. 

1,034 
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96 
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98 
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89 
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93 
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86 
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6,98 

88 
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Segue  Periodo  II. 

Bilancio  azotico 
in  tatto  il  perìodo  di  esperi 

nenlo 

E 

in  tati 

(iiancio  deiralbamina 
0  il  perìodo  di  etperìmenti» 

Calorìe  introdotte  giornalmente 
per  ogni  Kg.  di  peio 

Introito  .... 
Esito 

55,980 
-54,385 

348,870 
-  339,906 

51 

• 

1,595 

8,964 

frr. 

- 

Albomina  p«rdBta 

Bilancio  delle  calorìe  glonalierp 

gr. 

•/opr. 

per  ogni  Kg.  di  peto 

Periodo   I.  . 
Periodo  II .  . 

556,25 
348,87 

88,314 
8,964 

15,85 
2,57 

23 

51 

In  questo  secondo  periodo  la  perdita  di  N  fu  di  gr.  1,495,  equivalenti 
a  gr.  8,964  di  albumina:  giornalmente,  per  ogni  chilogramma  di  corpo  resta* 
rono  quindi  utilizzati  gr.  1,206.  La  perdita  quindi  fu  minima,  tenuto  conto 
della  qualità  del  vitto  ed  inoltre  lo  scambio  intimo  cellulare  si  effettuò 
abbastanza  bene,  come  lo  dimostra  la  percentuale  di  urea,  la  quale  in  media 
fu  alta.  Il  P«0^  diminuì  alquanto,  meno  Tindacano.  Le  urine  diventarono 
meno  acide.  Il  circolo  intestinale  si  fece  meno  tardo;  il  malessere,  la  nausea, 
la  addolorabilità  intestinale  diminuirono;  l'inferma  andava  notando  aumento 
di  forze,  Tabbattimento  andava  diradandosi. 

Obbiettivamente  i  sintomi  del  catarro  gastrico  Filevati  nel  primo  periodo 
migliorarono  e  quasi  scomparvero:  i  fenomeni  morbosi  di  tremore  punto 
o  poco  si  modificarono. 

Gomino  L.,  di  N.  N.,  da  Snelli,  d'anni  27,  domestica,  nubile. 

Nessuna  nota  ereditaria. 

Nell'infanzia  ebbe  morbillo  e  vainolo:  sugli  otto  anni  ebbe  meningite, 
guarita  reliquando  strabismo.  Costretta  a  porsi  a  servizio  sin  dalla  tenera 
età,  andò  soggetta  a  frequenti  cause  reumatizzanti,  angine,  catarri  brpn- 
chiali,  ecc. 

Mestruò  la  prima  volta  a  12  anni;  la  mestruazione  si  è  mantenuta  sempre 
regolare  e  normale.  A  13  anni  fu  colpita  da  poliartrite  reumatica  acuta:  fu. 
curata  con  l'uso  dei  preparati  salicilici.  Stette  bene  sino  ai  25  anni;  non 
ostante  ciò  l'inferma  asseriva  che  dopo  l'infezione  reumatica  sofferta  non 
era  mai  tornata  alla  vigoria  di  prima.  Nel  lavorare,  nel  correre,  nel  salire 
le  scale  si  affaticava  molto  di  più  delle  sue  coetanee  e  veniva  presa  da 
dispnea  e  cardiopalmo;  inoltre,  dopo  i  pasti,  veniva  oppressa  da  un  senso 
di  peso  e  di  pienezza  all'epigastrio. 

Sul  25^  anno  d'età,  dopo  l'ingestione  dei  cibi  veniva  tutte  le  volte  mole- 
stata da  singhiozzo  talmente  forte  da  farle  rivedere  il  cibo  ingerito.  Ricorse 
all'ospedale,  dove  fu  curata.  Ritornata  a  servizio  vedeva  aumentare  la 
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facilità  alla  dispnea  ed  al  cardiopalmo  per  ogni  minimo  sforzo;  inoltre, 
alla  sera  trovava  le  regioni  malleolari  ed  a  volte  ambi  i  piedi  gonfi. 
Impossibilitata  a  più  oltre  lavorare  ricorreva  alla  Clinica.  Migliorata,  stette 
ancora  alcuni  mesi  bene  ;  ma  dovette  ripresentarsi,  dì  nuovo  aggravatasi, 
il  29  gennaio  1900. 

Lo  sviluppo  scheletrico  e  muscolare  ne  era  regolare  ;  il  pannicolo  adiposo 
scarso;  lo  stato  dì  nutrizione  discreto.  L'ammalata  stava  preferibilmente 
semiseduta.  La  respirazione  era  affannosa,  la  mucosa  dei  prolabii  piuttosto 
tumefatta  e  cianotica. 

Alquanto  vibrata  la  pulsazione  delle  carotidi. 

All'esame  fisico  dei  polmoni  si  rivelavano  dei  rantoli  a  piccole  e  medie 
bolle,  diffusi  a  tutto  l'ambito  polmonale. 

Area  cardiaca  sporgente;  itto  diffuso,  manifesto  anche  a  destra  dello 
sterno;  urto  della  punta  spostata  in  basso  e  verso  sinistra;  fremito  sisto- 
lico; rumori  sistolico  e  diastolico  nel  focolaio  mitralico.  Rinforzato  il  2®  tono 
alla  polmonale.  Polso  pieno,  poco  comprimibile,  irregolare  ed  ineguale. 

Addome  dolente  alla  pressione.  Stipsi  ostinata.  Fegato  e  milza  nei  limiti 
normali.  Edema  degli  arti  inferiori  limitato  alle  gambe. 

Reperto  ematologico:  emoglobina  (Bizz.)  77,5;  corpuscoli  rossi  3.000.000; 
leucociti  6200. 

Esame  delle  urine:  colore  aranciato  carico;  reazione  acida:  densità  1028; 
quantità  giornaliera  ce.  SOO-500. 

Né  albumina,  né  zucchero,  né  pigmenti  biliari.  Cloruri,  solfati  e  fosfati 
normali;  indacano  abbondante.  Urea  gr.  15  nella  giornata. 

Temperatura  massima  giornaliera  37^,1;  polsi  alla  radiale  100;  respiri  32 
al  minuto  primo. 

Diagnosi:  Vizio  doppio  mitralico  scompensato. 

Il  giorno  3  febbraio  somministrai  il  massimo  di  vitto  cui  l'inferma  poteva 
ingerire  e  che  fosse  compatibile  col  suo  stato:  latte  gr.  500;  uova  (tuorli) 
gr.  94-96;  brodo  gr.  900. 

Complessivamente  al  giorno  introduceva  circa  gr.  5,5  di  iV,  corrispon- 
denti a  35  gr.  circa  di  albumina;  quantità  invero  scarsa  per  quell'organismo 
(gr.  0,79  per  ogni  chilogramma  di  corpo). 

Povero  ancora  restò  il  numero  delle  calorìe  per  ogni  chilogramma 
di  peso. 
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e.  M. 


Periodo  I. 
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1900 
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0,0054 
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4 
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85 

1.03 
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5 
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5,671 

4,94 

87 

0,98 

35,443 
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6 

770 

1028 

6,221 

5,35 

86 

1,00 

38,781 

37o,l 

7 
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5,776 

4,85 

84 

1.15 

36,1 
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ai  corp.  rossi 
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3 
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Esito   .  . 
Introito  . 


Bilancio  dell'azoto 
in  tatto  il  periodo  di  esperimento 


35,208 
33,12 


2,088 


Bilancio  dell'albomina 
in  tatto  il  periodo  di  esperimento 


219,946 
206,999 


12,947 


Calorìe  introdotte  giornalmente 
per  ogni  Kg.  di  peso 


23 


In  questo  caso  Tesilo  fu  superiore  all'introito:  in  sei  giorni  l'inferma 
emise  di  N  gr.  2,088  in  più  di  quello  introitato,  vale  a  dire  gr.  12,947  di 
albumina.  La  ragione  di  questo  fatto  facilmente  si  ritrova  con  l'osserva- 
zione dell'andamento  clinico  dell'inferma.  L'edema  degli  arti  inferiori  di  fatti 
diminuì  d'assai;  parallelamente  ad  una  tale  diminuzione  si  ebbe  aumento 
della  diuresi  ed  eliminazione  di  una  quantità  di  N  superiore  all'introdotta. 
L'azoto  ureico  si  ebbe  sempre  in  una  percentuale  piuttosto  bassa,  come 
pure  scarseggiò  il  P*0^  La  quantità  di  indacano  si  mantenne  inalterata. 

Clinicamente  pertanto  si  ebbero  dei  vantaggi  non  indifferenti,  sia  che 
si  debbano  al  vitto,  sia  che  sieno  da  attribuirsi  ai  riposo  assoluto  a  letto. 
In  tutti  i  casi  resterebbe  stabilito  questo  che  il  regime  dietetico  suddescritto 
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non  nuoce  al  buon  andamento  della  malattia.  Gol  migliorare  degli  edemi 
si  mitigarono  tutti  gli  altri  fenomeni  dallo  scompenso  cagionati:  quindi  la 
dispnea  ed  il  cardiopalmo  diminuirono  d'assai,  la  tosse  fu  assai  meno;  i 
disturbi  dispeptici  migliorarono.  Nei  sangue  nessuna  modificazione  rilevabile. 

Il  9  febbraio,  al  precedente  vitto  sostituii:  riso  gr.  200,  cotto  in  brodo 
ordinario  gr.  900;  pane  gr.  150. 

Si  introducevano  giornalmente  gr.  4,97  di  iV,  corrispondenti  a  gr.  31,06 
di  albumina;  per  ogni  chilogramma  di  corpo  quindi  si  introduceva  il 
prettamente  necessario  (gr.  0,7)  per  soddisfare  al  bisogno  della  albumina. 
All'incontro  l'ammalata  potè  essere  messa  in  bilancio  di  calorìe. 
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UN  eliminato  nei  sei  giorni  di  esperimento  superò  di  gr.  8,526  l'azoto 
introdotto,  vale  a  dire,  riferendo  tutto  Tazoto  eliminato  alla  sola  albumina, 
di  questa  ne  furono  esitati  in  più  gr.  53,!29.  La  causa  di  tale  fatto,  in  appa- 
renza normale,  già  altrove  la  dissi:  la  scomparsa  degli  edemi  con  un  aumento 
della  quantità  giornaliera  delle  urine  e  quindi  dell'azoto  emesso  nelle  {24  ore. 
Anche  il  P*0&  aumentò;  mentre  Tindacano  restò  più  diluito. 

Può  accertarsi  pertanto  che  i  fenomeni  morbosi  continuarono  nel  miglio- 
ramento già  iniziatosi  nel  primo  periodo  di  esperimento.  La  completa  scom- 
parsa degli  edemi,  della  dispnea  e  del  cardiopalmo  negli  sforzi  e  della  tosse 
lo  conferma;  così  pure  è  di  valore  non  trascurabile  il  fatto  della  digestione, 
sebbene  alquanto  stentata,  del  riso  e  del  pane  nel  quantitativo  prescritto. 

L'inferma  inoltre  non  senti  vasi  più  in  preda  alla  prostrazione  di  prima; 
l'appetito  appena  appena  accennò  a  ritornare;  la  funzione  intestinale  si 
regolarizzò. 

Nel  sangue  il  tasso  emoglobinico  aumentò  quasi  di  2  %;  il  contenuto 
di  corpuscoli  rossi  invece  diminuì  alquanto. 

• 
«    « 

Riepilogando,  io  ho  posto  a  raffronto  i  due  tipi  dì  nutrizione  più  fre- 
quenti e  che  fanno  antitesi:  l'uno  ricco  di  sostanze  quaternarie,  albuminoidee; 
l'altro  abbondante  di  sostanze  ternarie,  amido,  fecola. 

In  un  primo  periodo  di  esperimento  somministrai  massimamente  carne, 
latte,  uova,  quelle  sostanze  che  per  radicata  tradizione  e  per  teoria  spessis- 
simo male  interpretata,  vengono  dalla  comune  degli  uomini  considerate  le 
esclusivamente  indispensabili  nell'alimentazione  degli  ammalati  in  genere; 
in  un  secondo  periodo,  agli  stessi  individui  ammalati  somministrai  esclu- 
sivamente o  quasi  leguminose  e  cereali  (ceci,  lenti,  fagiuoli,  riso,  ecc.), 
sostanze  tutte  che  non  portate  dalla  teoria  all'alto  grado  di  vitto  utile  per 
gli  infermi,  tale  a  volte  debbono  essere  per  effetto  della  dura  necessità. 

Le  mie  esperienze  ebbero  per  scopo  di  mettere  cioè  lo  stesso  ammalato 
dapprima  nelle  condizioni  migliori  di  vittitazione  e  immediatamente  dopo 
nelle  condizioni  peggiori,  in  quelle  condizioni  nelle  quali  d'altronde  normal- 
mente e  quotidianamente  trovasi  la  classe  indigente  ammalata  ed  in  ispecie 
il  povero  del  contado. 

Ho  quindi  voluto  constatare  dei  fatti  e  non  studiare  le  leggi  e  le  norme 
che  regolano  o  dovrebbero  regolare  il  dietetico  degli  ammalati. 

Il  risultato  di  queste  esperienze,  largamente  esposto  per  ogni  singolo  caso, 
è  qui  riassunto  nelle  sue  linee  principali  e  più  scientificamente  interessanti. 

P  Nelle  tre  ammalate  (clorosi,  cachessia  malarica,  ileo-tifo  in  con- 
valescenza), alimentate  in  un  primo  periodo  con  sostanze  prevalentemente 
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quaternarie,  ed  in  un  secondo  periodo  con  ceci,  si  ebbe  in  quesfultìmo 
una  perdita  di  albumina  di  molto  superiore  a  quella  verificatasi  nel  primo 
periodo,  dove  ancora  la  quantità  di  sostanza  albuminoidea  introdotta  era 
di  molto  superiore  a  quella  presa  nel  secondo.  In  altre  parole,  l'assimila- 
zione dell'albumina,  il  dédouhletnent  intimo,  cellulare,  di  questa  fu  meno 
attivo  e  meno  abbondante  nel  secondo  periodo,  nel  quale,  all'incontro,  le 
inferme,  superati  i  primi  giorni  di  sconcerto  dato  dal  repentino  mutamento 
del  vitto,  asserivano  di  sentirsi  piti  soddisfatte  e  più  in  forze  che  non  durante 
l'alimentazione  prevalentemente  e  sovrabbondante  albuminoidea. 

Simil  fatto,  in  apparenza  strano,  facilmente  si  spiega  considerando  il 
maggior  numero  di  calorìe  con  la  leguminosa  introdotto,  sì  da  raggiungere 
non  solo  ma  superare  il  bilancio  dinamogenetico. 

Nota  predominante  con  la  vittitazione  albuminoidea  fu  la  stitichezza 
e  correlativi  disturbi,  di  modo  che  i  sintomi  subbiettivi  dalle  inferme  pre- 
sentati restavano  quasi  aggravati,  mentre  l'esame  obbiettivo  deponeva  per 
un  certo,  reale  accenno  al  miglioramento.  GoU'alimentazione  di  ceci  invece 
i  sintomi  obbiettivi  restarono  deteriorati:  fa  eccezione  il  caso  dì  ileo-tifo 
in  convalescenza,  nel  quale  il  miglioramento  già  prima  iniziatosi  continuò 
indisturbato  anclie  durante  l'alimentazione  con  ceci. 

2^  Durante  la  vittitazione  con  lenti  (in  ammalate  di  pneumonite  in 
risoluzione,  clorosi,  cachessia  malarica  con  albuminuria)  la  perdita  di  albu- 
mina superò  di  gran  lunga  quella  verificatasi  durante  l'alimentazione  pre- 
valentemente quaternaria,  specie  se  questa  era  stata  a  base  di  latte  e  dì 
uova.  Ciò  nonostante  anche  qui  si  verificò,  in  tutte  e  tre  le  inferme  esa- 
minate, un  senso  di  maggior  benessere  e  forza  durante  l'alimentazione  con 
la  leguminosa:  due  di  esse  inoltre  clinicamente  continuarono  nel  miglio- 
ramento già  prima  iniziatosi  senza  un  minimo  accenno  a  regressione.  Una 
di  queste  due  ammalate  fu  una  clorotica,  la  quale,  a  differenza  della  M.  G., 
alimentata  con  ceci,  non  risentì  alcun  danno  dall'alimentazione  prevalen- 
temente ternaria,  eccettuata  una  lievissima  diminuzione  nel  tasso  della 
emoglobina,  che,  all'incontro,  era  già  in  aumento  durante  il  primo  periodo. 
Nell'ammalata  M.  V.  l'alimentazione  con  lenti  segnò,  clinicamente,  un  vero 
disastro. 

3^  Coi  fagiuoli  trattai  due  ammalate  di  clorosi,  alle  quali  nel  primo 
periodo  diedi  esclusivamente  carne  e  uova;  nel  secondo,  oltre  ai  fagiuoli, 
anche  pasta  e  pane.  Con  quest'ultima  alimentazione  sì  ebbe  una  perdita 
di  albumina  straordinariamente  grande;  nonostante,  e  ciò  è  specialmente 
da  notarsi,  che  la  razione  d'introita  di  albumina  per  ogni  chilograrama  di 
corpo  fosse  stata  di  molto  inferiore  a  quella  del  primo  periodo.  Tuttavia,  la 
stipsi  che  costantemente  accompagnò  le  ammalate  sottoposte  a  prevalente 
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regime  quaternario,  coadiuvata  e  favorita  dall'assoluto  riposo  a  letto,  si 
imponeva  cosi  molesta  che  le  inferme  si  dichiaravano  durante  il  mede- 
simo regime  peggiorate,  nonostante  che  l'esame  obbiettivo  ed  il  reperto 
ematologico  deponessero  per  l'inverso. 

Oltre  la  stipsi,  contribuiva  ancora  al  malessere  delle  inferme  durante 
l'alimentazione  quaternaria,  la  costante  mancanza  di  equilibrio  termodina- 
mico, ciò  che  facilmente  all'incontro  si  toccò  sempre  con  vitto  di  leguminose. 

4°  Con  l'alimentazione  prevalente  di  cereali,  e  più  specificatamente 
di  riso,  posta  sempre  a  raffronto  con  un  primo  periodo  di  alimentazione 
prevalentemente  albuminoidea,  trattai  tre  ammalate  di  clorosi,  due  di  poli- 
artrite reumatica,  acuta  e  cronica,  una  di  emitremore  in  individuo  giovane, 
ed  una  di  cardiopatia  organica  scompensata.  Da  quest'ultimo  caso  nessuna 
attendibile  conclusione  può  esser  tratta,  poiché,  col  riassorbirsi  dell'edema 
dall'inferma  presentato,  ogni  reperto  uroscopico  non  poteva  che  restarne 
alterato:  si  può  tuttavia  accertare  che  sì  nell'uno  come  nell'altro  periodo  di 
esperimento  l'ammalata  non  peggiorò,  sibbene  continuò  nel  miglioramento 
prima  determinato  dall'uso  dei  cardiocinetici. 

Nei  restanti  casi,  generalmente,  la  perdita  di  albumina  fu  minore  durante 
la  vittitazione  con  riso  che  non  durante  quella  prevalentemente  albumi- 
noidea. Si  tenga  però  conto  che  il  riso  anzitutto  contiene  minor  quantità  di 
albumina  delle  sostanze  quaternarie  e  che  la  razione  d'introito  di  questa 
per  ogni  chilogramma  di  corpo  fu  assai  più  grande  nell'alimentazione 
prevalentemente  albuminoidea.  Ciò  nonostante,  durante  l'alimentazione  col 
cereale,  la  quantità  d'albumina  utilizzata  e  scomposta  per  ogni  chilogramma 
di  corpo  fu  sempre  superiore  al  limite  minimo  del  bisogno  di  albumina. 

All'incontro,  col  riso,  essendo  esso  la  sostanza  più  ricca  di  amido,  l'equi- 
librio termodinamico  raggiungevasi  facilmente,  ciò  che  non  era  stato  mai 
possibile  introducendo  una  razione  di  sostanza  quaternaria  la  maggiore 
possibile. 

Da  ciò  le  inferme,  soddisfatte  anche  dello  scambio  dell'albumina,  che 
se  non  fu  sovrabbondante,  fu  di  certo  suflftciente,  durante  l'alimentazione 
con  riso  si  confessavano  di  gran  lunga  più  ben  nutrite  che  non  durante 
il  vitto  prevalentemente  albuminoideo,  il  quale  per  loro  aveva  costituito 
un  vero  incubo. 

D'altronde  anche  il  deterioramento  avvertito  obbiettivamente  durante 
l'alimentazione  con  leguminose,  non  si  verificò  con  il  cereale  usato,  o  se 
si  verificò  fu  minimo. 

Concludendo,  è  possibile,  in  tesi  generale,  stabilire  una  graduatoria  degli 
alimenti  più  adatti  per  gli  ammalati  verso  queUi  più  dannosi  fra  i  cibi  da 
me  adoperati? 
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Ove  a  me  non  fosse  vietato  dall'esiguo  numero  di  ammalate  esaminate 
in  raffronto  della  molteplice  e  svariata  quantità  di  malattie  registrale  dalla 
patologia,  io  ritengo  impossibile  circa  l'alimentazione  degli  ammalati  poter 
trarre  delle  conclusioni  applicabili  a  tutti  i  casi  ed  a  tutti  gli  individui. 
Giacché,  nel  trattamento  dietetico,  non  meno  che  in  quello  curativo,  gran- 
dissima parte  giuocano  le  particolarità  individuali,  sia  abituali  che  costi- 
tuzionali, allo  stesso  modo  che,  per  un  fatto  speciale  quanto  oscuro,  nella 
pratica  medica  tuttavia  assai  frequente  e  che  ancora  sol  si  spiega  con  una 
parola  che  molto  suona  e  niente  dice:  idioaincraaia^  vediamo  diventare 
veleno  letale  *per  un  individuo  quella  sostanza  che  per  altri  è  il  farmaco 
più  innocuo  e  più  salutare. 

Così,  anche  durante  le  mie  esperienze,  ho  potuto  osservare  due  cloro- 
tiche  per  nulla  o  pochissimo  risentirsi  della  alimentazione  esclusivamente 
o  quasi  ternaria,  mentre  altre,  colpite  dalla  medesima  malattia,  hanno  da 
tale  alimentazione  riportato  un  certo,  sensibilissimo  deterioramento.  Nel 
nostro  caso  speciale  delle  clorotiche  resta  quindi  dimostrato  che  l'alimen- 
tazione può  giocare  una  parte,  importantissima  quanto  si  vuole,  sul  decorso 
ed  esito  della  malattia,  ma  è  dubbio  assai  che  possa  influire  direttamente 
sulla  sua  genesi. 

Molte  clorotiche  sottoposte  per  periodi  anche  lunghi  ad  un  regime  diete- 
tico prevalentemente  quaternario  o,  come,  per  insano  pregiudizio  scientifico, 
comunemente  si  dice,  ad  un  regime  dietetico  corroborante,  migliorano  ma 
non  guariscono:  l'alimentazione  in  esse  non  esercita  che  l'uflBcio  di  sem- 
plice palliativo,  come  gli  oppiacei  nei  dolori;  che  se  la  guarigione  qualche 
rara  volta  avviene,  di  certo  si  ha  per  un'altra  causa  intercorrente  che 
spessissimo  ci  sfugge,  ma  non  per  effetto  dell'alimentazione. 

La  vita  intima  cellulare,  il  doppio  lavoro  di  incorporazione  e  di  regres- 
sione endocellulare  è  stato  senza  dubbio  più  attivo  durante  l'alimentazione 
prevalentemente  quaternaria  che  non  durante  quella  ternaria,  ma  sì  l'una 
che  l'altra  di  queste  due  diete,  seguita  unicamente  ed  esclusivamente,  ha 
avuto  i  suoi  pregi  ed  i  suoi  difetti.  La  stipsi,  il  malessere,  la  nausea,  la 
inappetenza,  la  ripugnanza  per  il  vitto  che  abbiamo  visto  succedere  in 
quasi  tutte  le  ammalate  sottoposte  al  vitto  esclusivamente  o  carneo  o 
latteo  o  albuminoideo  in  genere,  depongono  appunto  come  questa  esclu- 
sività debba  tutt'altro  che  giovare,  tralasciando  di  dire  che  ove  non  dovesse 
essere  il  più  spesso  nociva,  sempre  o  quasi  è  del  tutto  inutile.  Di  fatto, 
quanti  malarici,  suggeriti  dall'errato  pregiudizio,  invano  si  satollano  di  carne 
ed  uova  e  fatalmente  progrediscono  nella  cachessia,  mentre  spessissimo  il 
povero  del  contado  combatte  e  vince  spesso  con  facilità  relativa  l'infezione 
malarica  contratta  soltanto  nutrendosi  di  pura  broda  di  legumi  o  di  una 
scodella  di  cereali,  scarsa  di  azoto f  Fatto  strano  in  apparenza,  ma  che  trova 
pur  esso  la  sua  spiegazione  nell'alto  valore  termodinamico  degli  amidi  e 
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delle  fecole,  delle  sostanze  ternarie  in  genere.  La  combustione  exocellulare 
in  contatto  dell'ossigeno  è  più  forte,  più  attiva:  lo  sviluppo  di  calore  e  di 
forza  è  più  grande,  e  tale  per  il  momento  resta  la  grossolana  resistenza 
di  tutto  l'individuo,  il  quale  così  si  trova  continuamente  come  sotto  la 
influenza  di  un  rimedio  euforico.  La  prevalenza  delle  mutazioni  dette  dal 
Bouchard  e  dal  Vieillard  aerobie  o  respiratorie  non  solo  quindi  supplisce 
alla  scarsezza  delle  mutazioni  nutritizie,  endocellulari,  anaerobie,  ma  per 
il  momento  offusca  e  sorpassa  i  vantaggi  da  queste  ultime  portati. 

Senonchè,  il  protoplasma  cellulare  scarseggiando  del  materiale  necessario 
alla  riparazione  delle  perdite  subite  nell'incessante  lavorìo  di  desintegra- 
zione  e  reintegrazione,  di  quel  lavorìo  compendiato  dalle  classiche  parole  di 
CI.  Bernard:  <  La  vie,  c'est  la  création;  la  vie,  c'est  la  mort  )>,  il  protoplasma 
cellulare,  dico,  a  lungo  andare  rallenta  la  sua  attività,  si  adatta  all'ambiente 
e  vive  allo  stesso  modo  nel  quale  può  vivere  un  organismo  cronicamente 
anemico,  dove  la  vita  è  concessa  anche  con  un  tale  grado  di  anemia  che 
determinerebbe  la  morte  in  un  organismo  sano,  per  improvvisa  emorragia 
anemizzato. 

La  vita  di  quel  protoplasma  quindi  non  può  essere  che  precocemente 
torpida,  fiacca,  quasi  di  protoplasma  esausto  per  età;  e  con  essa  è  torpida, 
esausta,  infiacchita  la  grande  mole  organizzata  cui  esso  costituisce.  Così 
segni  di  senilità  precoce  noi  troviamo  in  molte  delle  popolazioni  del  con- 
tado, dove,  scarseggiando  sempre  d'alimentazione  quaternaria,  di  norma  è 
solo  possibile  l'aUmentazione  ternaria. 

Epperò,  mentre  di  fronte  a  questa  o  quella  malattia,  sul  decorso  e  sul- 
l'esito di  essa,  l'alimentazione  può,  come  abbiamo  potuto  vedere,  giocare  una 
parte  anche  secondaria,  così  non  è  di  fronte  al  problema  della  vita,  di  fronte 
alla  durata  ed  al  maggior  proficuo  rendimento  di  questa.  Le  mie  suesposte 
esperienze  ancora  una  volta  controllano  e  confermano  le  teorie  del  Rubner, 
già  confermate  e  giustamente  completate  dallo  Chauveau:  ove  alla  iso- 
energia degli  alimenti  non  si  associ  l'isotrofismo,  la  vita,  eccitata,  stimolata 
sul  momento  reagisce  proporzionatamente  allo  stimolo  stesso;  ma  tosto  si 
esaurisce,  si  fa  grama  e  rapidamente  si  avvia  alla  morte. 

Epperò,  se  il  problema  sociologico  impone  oggi,  per  il  conseguimento 
di  quel  benessere  sociale  che  forma  il  vagheggiato  ideale  d'ogni  anima 
eletta,  la  diffusione  dell'educazione  e  dell'istruzione  delle  menti,  non  meno 
utile,  anzi  indispensabilmente  utile  si  rende  la  buona,  giusta,  razionale 
nutrizione  di  quelle  popolazioni  che  tale  educazione  debbono  ricevere.  Non 
si  potrà  mai  ottenere  un  equo,  pronto,  sano  ragionare  da  un  centro  cere- 
brale che  torpidamente  e  gramamente  vìve.  Non  quindi  vittitazione  esclu- 
sivamente animale  ne  ancora  vitto  esclusivo  vegetale,  nonostante  che  i  cibi 
siano  stati  dalle  più  scrupolose  pratiche  igieniche  legittimati  buoni.  Perchè 
vi  sia  Tequilibrio  morale  vi  ha  mestieri  dell'equihbrio  fisico,  materiale;  vi 
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ha  bisogno  cioè  di  una  alimentazione  che  con  l'equilibrio  trofico  rechi 
seco  anche  quello  energetico  o  viceversa.  Che,  il  voler  costringere  ad  un 
lavoro  educativo  tutt'aflfatto  nuovo  dei  centri  cerebrali  e  psichici  senza 
averneli  prima  resi  materialmente  capaci,  egli  è  opera  punto  proficua  e 
spessissimo  di  effetto  contrario,  giacché  è  vecchio  ma  sempre  vero  Tadagio 
che  soltanto  in  carpare  sana  può  aversi  una  mene  sana. 

Cagliari,  dicembre  1003. 


Digitized  by 


Google 


OOOOQOOOOOOO 


Islìloto  di  Clinica  medica  generale  della  R.  Università  di  Cagliari 

diretto  dal  Prof.  I.  FENOGLIO 


È  indispensabile  la  floira  batterica  nell'ambiente  intestinale  amano? 


studio  preliminare  pel  Doti.  GIUSEPPE  PINNA 

Privato  docente  di  Patologia  spedale  medica  dimostrativa  -  Aiuto  alla  Clinica. 


L'argomento  che  mi  sono  proposto  di  trattare  non  è  nuovo.  Esso  è 
tuttavia  molto  complesso  e  di  non  facile  soluzione,  ed  ha  perciò  bisogno 
di  studi  ulteriori  e  seri  per  ottenere  definitivamente  il  battesimo  scienti- 
fico. Noi  infatti  non  ci  siamo  dati  finora  una  spiegazione  scientifica  esatta 
di  quanto  i  batterli  dell'ambiente  intestinale  siano  capaci  di  fare  a  vantaggio 
od  a  danno  del  nostro  organismo. 

Si  può  dire  che  dal  primo  vagito  dell'uomo  incominciano  già  a  penetrare 
nel  suo  intestino  i  primi  batterli,  taluni  dei  quali  vi  trovano  una  residenza 
comoda  e  duratura. 

Lo  studio  dei  batterli  contenuti  nell'ambiente  intestinale,  e  per  esso 
nelle  feci,  è  stato  largamente  fatto  da  numerosi  scienziati,  ma  ancora  non 
si  è  giunti  ad  una  conclusione  per  rispetto  all'importanza  od  utilità  che 
essi  possono  avere  sostando  nell'intestino  per  tutta  la  vita  dell'organismo 
umano. 

Non  è  mia  intenzione  di  trattare  dei  batterìi  specifici,  che  arrivati 
nell'intestino  danno  luogo  allo  sviluppo  di  forme  morbose  tipiche,  cono- 
sciute oramai  bene  dal  pubblico  medico;  intendo  dire  del  colera,  del  tifo, 
della  tubercolosi,  ecc. 

Mio  compito  è  invece  quello  di  studiare  i  batterli  che  si  trovano  comu- 
nemente nell'ambiente  intestinale  umano,  nelle  diverse  condizioni  di  salute 
e  di  malattia,  e  di  stabilire  se  questo  studio  permette  di  addivenire  a 
qualche  conclusione. 
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Sappiamo  che  nel  terreno  troVansi  dei  batteri  i  che  presiedono  alla 
scomposizione  degli  elementi  chimici  i  più  complessi  in  elementi  più  sem- 
plici, che  vengono  poi  utilizzati  vantaggiosamente  dalle  piante;  ma  non 
sappiamo  ancora  se  tutti  i  batterìi  o  parte  di  essi,  contenuti  nell'ambiente 
intestinale  umano,  abbiano  la  stessa  funzione  di  scindere  le  formule  chi- 
miche complesse  prodotte  dalla  digestione  gastro-intestinale,  per  renderle, 
ridotte  in  formule  più  semphci  o  negli  elementi  originali,  più  facilmente 
assimilabili  dall'organismo  umano. 

Molte  volte  mi  sono  domandato  infatti  perchè  nell'ambiente  intestinale 
abbiano  a  trovarsi  dei  batterii. 

Coir  elaborazione  dei  cibi  nello  stomaco  avrebbe  dovuto  avvenire  anche 
la  digestione  e  distruzione  dei  batterii,  mentre  invece  i  batterii,  pochi  forse 
eccettuati,  passano  nell'intestino  ed  ivi  sostano  comodamente  senza  subire 
l'influenza  della  digestione.  Questo  fatto  per  sé  stesso  fa  già  considerare 
che,  se  taluni  batterii  diventano  abitatori  normaH  dell'intestino,  la  loro 
presenza  dev'essere  necessariamente  utile,  e  forse  anche  indispensabile. 

Le  leggi  della  natura  sono  armoniche  in  tutte  le  loro  parti;  niente  vi 
è  di  superfluo  e  tutto  trova  la  sua  scientifica  spiegazione,  o  la  si  troverà 
in  un  tempo  più  o  meno  lontano. 

Perchè  mai  dunque  nell'ambiente  intestinale  umano  dobbiamo  avere 
dei  batterii,  e  più  specialmente  il  B.  coli?  Questo  è  un  quesito  non  tanto 
facile  a  spiegarsi;  tuttavia  gli  sludi  fatti  finora  ci  lasciano  intuire  la 
soluzione. 

Non  ho  esaminato  la  flora  batterica  stomacale  per  la  ristrettezza  del 
tempo  e  per  non  distrarmi  dallo  studio  della  flora  batterica  intestinale. 

L'Ehret  (1)  dice  tuttavia  che  malgrado  il  gran  numero  degli  autori  che 
l'hanno  studiata,  la  flora  batterica  dello  stomaco  normale  non  è  ancora 
conosciuta  che  imperfettamente;  afferma  altresì  che  un  gran  numero  di 
batterii,  più  o  meno  definiti,  furono  trovati  nello  stomaco  sano,  e  che  una 
differenza  di  quantità  esiste,  dal  punto  di  vista  microbico,  tra  lo  stomaco 
sano  e  l'ammalato. 

Il  Marfan  ed  il  Bernard  (2),  in  un  loro  pregevole  studio  sulla  batterio- 
logia dell'intestino,  riferiscono  che  nella  parete  intestinale,  esaminata  subito 
dopo  la  morte  degli  animali,  provocata  col  cloroformio,  non  si  osserva 
alcun  microbio,  mentrechè  i  batterii  sono  numerosissimi  nel  muco  e  nelle 
materie  fecali  aderenti  alla  mucosa. 

Osservarono  pure  dei  bacilli  numerosissimi  e  dei  cocci  più  rari,  soli, 
aggruppati  ed  eccezionalmente  riuniti  a  catenella. 

Rilevarono  inoltre  che  la  distribuzione  dei  batterii  è  tale  che  essi  sono 
più  abbondanti  dal  piloro  in  avanti;  il  contenuto  duodenale  ne  ha  ben 
pochi;  appariscono  nella  prima  porzione  del  digiuno,  aumentano  nelle  zone 
successive  e  diventano  numerosissime  nel  crasso. 
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Assai  varia,  complessa  e  non  ancora  ben  definita  è  la  flora  batterica 
contenuta  nell'intestino  umano.  Molti  autori  l'hanno  studiata,  e  fra  i  più 
recenti  lavori  ricorderò  quello  del  TeTfsi  (3),  eseguito  nell'Istituto  di  Giessen. 
Egli  in  48  esami  batteriologici  di  feci  umane  normali  isolò  44  forme  di 
microrganismi,  e  cioè: 


1.  Bacierium  coli  comune  (regolarmeiile). 

23. 

2.  BacUlus  meserUericus  vulgatus  (quasi  re- 

24. 

golarmente). 

25. 

3.  Bacillus  subtilis  (frequentemente). 

26. 

4.  Micrococcus  ItUeus  .... 

32  volte  1 

27. 

5.  Micrococcus  aurantiacus   .     . 

25 

» 

28. 

G.  BacilluH  aquatilis  mlcatm  IV 

23 

» 

29. 

7.  BaciUus  aerophilug      .     .     . 

21 

» 

8.  Slaphylococcus  pyog.aureus  . 

19 

» 

30. 

9.  Streptoe.  pyogenes  Rosenbach? 

13 

» 

31. 

10.  Penicillum  glaucum     .     .     . 

13 

» 

32. 

11.  Staphylocaccus  pyog,  alìms?  . 

9 

» 

33. 

12.  BaciUus  fluoresc.  liquefaciens 

8 

» 

34. 

13.  BacUlus  flxLorescens  non  lique- 

faciens       

6 

» 

35. 

14.  Sarcina  lutea 

.   0 

» 

36. 

15.  BacUlus  mesentericus  ruher  . 

5 

i> 

37. 

}6.  Staphylococcus  pyog.  cUreus  . 

5 

» 

38. 

n.  Sarcina  aurantiaca  Lindner  . 

5 

» 

39. 

18.  BacUlus  mycoides  rosem? 

4 

Y) 

40. 

19.  Bacierium  helvolum      .     .     . 

4 

y> 

41. 

20.  Oidiumlactis 

4 

» 

42. 

21.  BaciUus  mesentericus  fuscus  . 

3 

» 

43. 

22.  BaciUus  implexus  .... 

3 

» 

44. 

Bacierium   bruneum   Schróder 

BaciUus  proleus  vulgaris    . 

Micrococcus  coronatu^    .     . 

Weisse  He  fé 

Rosa  He  fé 

Mucor  mucedo      .... 

Colon  hacillus  non  coagulante 
il  latte 

Colon  bacUlus  niente  patogeno 

BaciUus  mycoides     .     .     . 

BaciUus  ruber  berolinensis . 

Bacierium  latericium     .     . 

BaciUus    bruneus    AdaììieU 
Wichmann 

BacUlus  proleus  Zopfii  .     . 

Bacter.  limbalum  addi  lodici 

Bacili,  devorans  Zimmermannf 

BacUlus  lacleus    .... 

BacUlus  tenuis  cilreus   .     . 

Micrococcus  rosetis    .     .     . 
.  Micrococcus  rosellaceus  . 
.  Micrococcus  flavus  liquefaciens 
,  Micrococcus  concetUricus     . 
.  Pathogene  Kapselhefe     .     . 


2  volte 
2    j> 
2    » 
2    » 
2    » 


\  volta 
1     » 
1     » 
1     » 
1     » 


Il  mio  studio  si  basa  invece  sull'  esame  batteriologico  delle  feci  di 
66  ammalati,  i  cui  microrganismi  isolati  raggiunsero  il  complessivo  numero 
di  46,  e  cioè: 


1 .  Bacierium  coli    .... 

2.  Micrococcus  ureae   .     .     . 

3.  Micrococcus  ietragenus 

4.  Forme  paracoliche  .     .     . 

5.  Proleus  vulgaris      .     .     . 

6.  Micrococcus  candicans  .     . 

7.  Staphylococcus  pyogenes  aUms 

8.  Streplococcus  lanceolatus  . 

9.  Slreplococcus  pyogenes .     . 

10.  Micrococcus  ureae  liquefaciens 

1 1 .  Staphylococcus  cereus  albus 

12.  Blastomicete 

13.  BacUlus  Widal  e  Nobécourt 

14.  Micrococcus  aquatilis   .     . 


i»\ 

rolte 

15. 

36 

» 

16. 

19 

9 

n. 

18 

» 

18. 

U 

» 

19. 

H 

» 

20. 

i\ 

» 

21. 

W 

» 

22. 

9 

» 

23. 

8 

» 

24. 

8 

» 

25. 

8 

» 

26. 

8 

» 

27. 

T 

» 

28. 

Enterococcus  Thiercelin ...  6  volte 

Staphylococcus  pyog.  aureus  6    » 

Sarcina  aurantiaca   ....  4    » 

Micrococcus  acidi  laciis  ...  4     » 

Sarcina  flava 3     » 

Sarcina  lutea 3    » 

Sarcina  alba 3    « 

Micrococcus  vUiculosus  ...  3    » 

Micrococcus  rosetis    ....  3 

Bacierium  acidi  laciici  ...  3 

Sarcina  erytromixa  ....  2 

Oidium  laciis 2 

Micrococcus  sulfureus    ...  2 


Bacierium  Zopfii 2 
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29.  Bacterium  disciformans      .     .  2  volte 

30.  BaciUus  erythrogenes     .     .     .  2    ]> 

31.  Micrococcus  rosettaceus  ...  1  volta 

32.  Micrococcus  ascofortnans    .     .  \     ì> 

33.  Micrococcus  luteus    ....  1     d 

34.  Staphylococcus  cereus  fiavun    .  1     » 

35.  Proteus  Zencheri i     » 

36.  Bacterium  typhi 1     )e> 

37.  Bacterium  crem^ides      .     .     .  1     i> 


38.  Bacterium  putidum   .     .     .     . 

39.  Bacterium  aerogenes .     .    .     . 

40.  Bacterium  punctatum    .     .     . 

41 .  Bacterium  mesentericus  ruber  . 
Bacterium  mesenter.  vulgatus  . 
Bacitlus  dysentericus  Flexner . 
BacUlus  aquatili^ 


42. 
43. 
44. 
45. 
46.  BaciUus  mycoides 


1  volta 

i 

1 

1 

1 

1 

i 


BaciUus  subtilis i 


Diverse  volte  ho  tentato  se  fosse  possibile  stabilire  un  rapporto  nume- 
rico di  batterli  per  milligrammo  di  feci,  nelle  diverse  forme  dì  malattia; 
ma  ho  dovuto  interrompere  il  mio  studio  per  la  enorme  disparità  di  pro- 
porzione numerica  che  derivava  sia  dall'esame  batteriologico  delle  feci  fatto 
nelle  diverse  ore  della  giornata,  sia  dall'esame  fatto  allo  stato  di  digiuno 
e  di  nutrimento  dell'ammalato,  e  sia  dal  verificarsi  nella  stessa  forma 
morbosa  un  miglioramento  od  un  peggioramento. 

Il  Suchsdorflf  (4)  in  1  milligr.  di  feci  trovò  un  massimo  di  2.300.000  batteri! 
ed  un  minimo  di  25.000. 

In  39  osservazioni  da  me  eseguite  ho  rilevato  una  differenza  numerica 
ancora  più  disparata  (5),  così  in  individui  sani  che  ammalati,  tantoché  per 
un  milligrammo  di  feci  da  un  minimo  di  13  batterli  ebbi  un  massimo  di 
oltre  58.400;  in  taluni  casi  poi  la  quantità  numerica  dei  batterli  era  talmente 
alta  da  non  poter  essere  conteggiata. 

È  d'uopo  intanto  di  far  notare  fin  d'ora  che,  mentre  studiavo  la  flora 
batterica  dell'intestino,  la  mia  attenzione  andava  mano  mano  fissandosi 
sulla  quasi  costante  diminuzione  del  B.  cóli  normale  nelle  feci  degli  indi- 
vidui sofferenti  di  malattia  del  fegato  e  dell'intestino,  con  prevalenza  invece 
delle  altre  forme  batteriche,  e  specialmente  delle  forme  cocciche. 

Inoltre,  mentre  mancava  od  era  scemato  il  numero  dei  B.  cóli  tipici, 
normali,  prevalevano  invece  le  forme  di  simili  coli  o  di  paracoli:  quelle 
forme  cioè  di  B.  cóli  che  non  presentano  tutti  i  caratteri  spettanti  al  B.  cóli 
tipo,  ma  che  sì  distaccano  nettamente  da  questo  per  la  mancanza  di  qualche 
carattere  colturale  o  microscopico  o  di  reazione  o  di  patogenesi. 

Presento  infatti,  per  consolidare  il  mio  asserto,  la  tabella  qui  contro, 
comprendente  l'esame  batteriologico  delle  feci  dì  26  individui  sofferenti  di 
malattie  gastro-enteriche  e  di  4  individui  sofferenti  di  malattie  di  fegato. 

Dall'esame  di  questa  tabella  si  rileverebbe  quindi  che,  mentre  il  B.  cóli 
normale,  costante  abitatore  dell'intestino  umano,  perde  il  suo  potere  di 
vitalità  e  di  energia,  prevalgono  invece  le  altre  forme  batteriche,  le  quali 
potrebbero  essere  le  cause  efficienti  delle  diverse  malattie  dell'intestino. 

Il  che  potrebbe  pure  far  ritenere  che  il  B.  cóli  tipico  smorzi  l'azione 
funesta  degli  altri  batterii,  quando  la  mucosa  dell'intestino  è  integra.  Parlo 
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del  B,  coli  come  il  più  costante  abitatore  dell' intestino,  non  volendo  con 
ciò  trascurare  gli  altri  batterii,  i  quali  sono  pur  essi,  se  non  costanti,  per 
certo  frequenti  abitatori. 

Si  vuole  infatti  che  il  diplococcìis  intestinalis  di  Tavel  e  Venterococcus  di 
Thiercelin  siano  parassiti  normali  dell'intestino  (6),  ed  anzi  l'Hulot  ed  il 
Rosenthal  (7)  li  considerano  quali  germi  che  abbiano  gli  stessi  caratteri  di 
diffusione  dello  streptococco  e  del  pneumococco.  Non  pare  tuttavia  che 
siano  ospiti  abituali  dell'intestino,  diversamente  si  troverebbero  nelle  feci 
con  la  stessa  frequenza  con  cui  si  trova  il  B.  coli. 

Il  Wurtz,  il  Macé,  il  Bordoni-Ufifredduzzi  (8)  ed  altri  credono  che  il 
proteìM  vulgaris  sia  pur  esso  un  bacillo  comune  dell'intestino.  Anzi  il  Bodin 
dice  che  il  protetis  vulgari8  è  un  ospite  abituale  deirintestino  quanto  il. 
B.  coli.  A  dire  il  vero,  io  ho  poche  volte  isolato  il  protetis  mUgaris  dalle  feci 
umane  da  me  esaminate.  Ed  anche  il  Feltz  (9)  nel  suo  studio  sul  proteus 
vulgaris,  dice  che  esso  può  esistere  nell'intestino,  ma  dev'essere  molto 
raro,  soprattutto  nell'uomo  sano,  poiché  le  ricerche  fatte  nelle  feci  hanno 
dimostrato  che  in  esse  esiste  raramente. 

Le  altre  forme  batteriche  si  trovano  meno  frequentemente  nell'ambiente 
intestinale  sano,  e  di  talune  la  presenza  è  segnalata  sovente  come  causa  di 
malattia  dell'intestino. 

Il  Basch,  nel  1869,  ed  il  Moty,  nel  1882,  isolarono  dalle  feci  di  dissenterici 
il  leptothrix. 

Moreul  e  Rieux  (10)  studiando  la  dissenteria  di  Algeria  e  Tunisia,  in 
tutti  i  casi  di  forme  endemiche  ed  epidemiche,  benigne  o  gravi,  osservarono 
una  forma  bacillare  che  si  distingue  nettamente  dal  B.  coli,  associata  a 
specie  inoffensive  o  a  microbii  patogeni. 

Questa  forma  bacillare,  chiamata  da  essi  hacUlo  dissenterico,  produce 
la  fermentazione  attiva  del  lattosio,  non  produce  indolo,  ed  il  siero  animale 
recettivo  lo  agglutina  nettamente. 

Il  Lartigan  (11)  studiando  in  Hartwiclc  6  casi  di  dissenteria  limitata  a 
15. individui,  trovò  che  nelle  feci  il  haciUo  piocianico  esisteva  in  coltura: 
pura  in  tutti  i  casi,  il  proteus  vulgaris  in  tre  casi,  il  jB.  coli  in  piccola  quan- 
tità in  2  casi,  e  trovò  inoltre  un  gran  numero  di  sapròfiti  dell'acqua.  Rife- 
risce inoltre  che  sebbene  il  baciUo  piocianico  non  sia  un  saprofita  normale 
dell'intestino,  pure  molti  autori  lo  trovarono  nelle  feci  qualche  volta. 

Il  Galmattes,  nella  dissenteria  di  Cocinchina,  trovò  il  haciUo  piocianico 
nelle  feci  15  volte  su  16  casi. 

Il  Maggiora,  in  20  casi  di  dissenteria  epidemica  in  Italia,  isolò  dalle 
feci  delle  colture  estremamente  virulente  di  ba>ciUo  piocianico.  E  così  ancora 
lo  trovarono  il  Rossel,  Booker,  Kramhals,  Thiercelin,  Williams,  Kossel, 
Oettinger,  ecc.  Il  Roger  (12)  studiando  7  casi  di  dissenteria  nostra^,  isolò 
dalle  feci  un  bacillo  quasi  simile  al   baciUo  carbonchioso  e  che  presenta 
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ancora  dei  caratteri  colturali  che  ravvicinano  al  bacillo  di  Ogata  ed  al 
proteìis  mUgaris. 

Nel  1898,  nelle  feci  di  36  dissenterici,  il  Ghiga  isolò  una  forma  bacil- 
lare, morfologicamente  rassomigliantesi  al  b.  di  Eberth,  e  che  la  ritiene 
specifica  della  dissenteria.  Il  Kruse  poi,  nel  1900,  isolò  pure  dalle  feci  dei 
dissenterici  un'altra  forma  bacillare  che  sembra  analoga  a  quella  isolata 
dal  Ghiga  ed  alle  altre  descritte  dal  Miiller,  Pfuhl,  Flexner,  Doeberitz. 

Il  Kuhnall  (13)  fece  osservare,  fin  dal  1884,  che  certe  forme  di  enterite 
e  di  dissenteria  possono  essere  provocate  dal  proteus  vutgaris. 

Il  Bodin  e  il  Dide  (14)  descrivono  3  casi  di  diarrea  verde  in  alienati, 
seguita  da  morte,  nelle  feci  dei  quali  isolarono  il  bacUluafiiwrescens  pidridtis; 
ritengono  perciò  che  questo  bacillo,  creduto  inoffensivo  finora  per  l'uomo  e 
per  l'animale,  può  in  certe  circostanze  diventare  patogeno  e  prendere  una 
parte  importante  nell'etiologia  della  diarrea  verde. 

L'Andrewez  (15)  rileva  che  da  circa  tre  anni  nell'Ospedale  di  S.  Barto- 
lomeo serpeggiò  una  forma  benigna  di  diarrea  epidemica,  e  riferisce  che 
in  una  di  queste  epidemie,  durante  una  sola  notte,  furono  colpite  146  per- 
sone; i  sintomi  prevalenti  erano  di  dolori  colici  seguiti  da  scariche  liquide, 
contenenti  qualche  volta  sangue  e  muco.  Altra  causa  non  poteva  supporsi 
che  l'aver  mangiato  tutti  gli  ammalati  del  pudding  con  riso  e  latte.  Mediante 
l'esame  batteriologico  delle  materie  fecali  potè  l'autore  rilevare  la  presenza 
di  bacilli  muniti  di  spore  terminali,  che  in  coltura  anaerobica  fu  facile 
identificarli  col  ìxiciUus  enteritidis  sporogenesi  che,  inoculato  nelle  cavie,  si 
mostrò  virulentissimo,  ma  che  però  non  potè  essere  distrutto  con  la  coltura, 
perchè  le  spore  resistono  a  100*^. 

Escherich  (16)  impressionato  dal  fatto  che  nella  gastro-enterite  dei  pop- 
panti la  flora  batterica  delle  feci  differisce  da  quella  dei  poppanti  ben 
nutriti  volle  darsi  una  spiegazione,  e  tentò  di  accertarsi  se  la  flora  batte- 
rica delle  feci  stesse  in  rapporto  al  latte  di  vacca,  col  quale  si  nutrono  i 
bambini,  e  che  contiene  un  gran  numero  di  batterii. 

Tuttavia  le  ricerche  batteriologiche  del  latte  stabilirono  che  questo  non 
contiene  che  raramente  dei  batterii  patogeni,  ma  ordinariamente  degli  agenti 
di  fermentazione  che  sono  facilmente  distrutti  dall'ebollizione. 

All'autopsia  di  poppanti  morti  di  gastro-enterite  dice  che  si  trovano 
sovente  degli  streptococchi  nelle  pareti  dell'intestino  e  negli  altri  organi, 
e  principalmente  nei  polmoni:  in  altri  casi  gli  streptococchi  sono  rim- 
piazzati dagli  altri  piogeni,  dagli  stafilococchi  e  dal  haoiUo  piocianico,  che 
seguono  là  stessa  via. 

Per  stabilire  se  fosse  vera  l'ipotesi  di  qualche  autore  francese  sull'azione 
specifica  del  B.  coli  nell' itiologia  delle  gastro-enteriti  acute,  l'Escherich 
ricorse  al  metodo  Widal,  e  constatò  che  in  molti  casi  di  colite  a  forma 
dissenterica  il  sier.o  degli  animali  agglutinava  il  B,  coU^  ma  solo  il  B.  coli 
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proveniente  dallo  stesso  ammalato.  Ritiene  quindi  che  le  gastro-enteriti 
gravi  sono  sovente  di  origine  infettiva  e  prodotte,  nella  maggior  parte  dei 
casi,  dallo  streptococco. 

Il  Lesage  (t7)  poi  segnala  la  rarità  della  presenza  del  B.  coli  normale 
nelle  feci  d'individui  sofferenti  di  dissenteria  coloniale.  Egli  osservò  che  nel 
primo  periodo  della  malattia  il  B.  coli  normale  si  presentò  sei  volte  su 
26  casi,  e  nel  secondo  periodo  18  volte  su  63  casi  ;  e  che  nelle  prime  fasi 
della  malattia  il  B.  coli  si  presentò  soprattutto  allo  stato  di  paracoli.  Nel 
terzo  periodo  del  male,  al  contrario,  constatò  sempre  nelle  feci  il  B.  coli 
normale. 

Da  quanto  ho  brevemente  esposto  si  rileva  che  nelle  malattie  dell'inte- 
stino non  sempre  devesi  addebitare  al  B.  coli  la  causa  efficiente  della 
malattia:  pare  anzi,  tenuto  conto  anche  delle  mie  osservazioni,  che  il  B.  cóli 
soglia  passare  il  più  sovente  in  seconda  linea,  e  che  mentre  perde  terreno 
il  B.  col%  o  subisce  delle  modificazioni  tali  da  farlo  ritenere  un  paracoli, 
prevalgono  poi  le  altre  forme  batteriche  e  specialmente  le  piogene,  le  strepto- 
cocciche,  ecc.,  che  forse  prima  rimanevano  inattive  a  causa  della  energia 
di  funzionalità  del  jB.  coli  normale. 

Il  Gouget  (18)  riferisce  che  il  JB.  coli  é  lo  stafUococcus  aureus  sono  abita- 
tori normali  dell'intestino,  e  che  si  trovano  anche  nella  porzione  vicina  al 
duodeno.  Ora  non  sarebbe  probabile  che,  a  causa  di  talune  circostanze 
ancora  non  definite,  possa  attenuarsi  l'azione  del  B.  coli  e  prevalere  quella 
dello  stafUococcus?  E  lo  stesso  non  potrebbe  dirsi  per  gli  altri  batterli  che 
frequentemente  soghonsi  trovare  nell'intestino? 

È  vero  tuttavia  che  molti  autori  hanno  attribuito  al  B.  coli  una  virulenza 
speciale  in  talune  forme  di  malattie  dell'intestino,  anzi  lo  considerarono 
quale  agente  causale  di  queste  malattie. 

Il  Mellin  (19)  fra  questi  dice  infatti  che  nelle  feci  di  21  poppanti  affetti 
da  gastro-enterite  isolò  i  B.  còli  che,  iniettati  nel  peritoneo  di  conigli  e 
cavie,  dimostrarono  in  larga  scala  una  varietà  di  virulenza  non  indifferente. 

Anche  il  Nobécourt  (20)  constatò  la  presenza  del  solo  B.  coli  in  molte 
infezioni  acute  estive. 

Dopo  che  l'Escherich  isolò  per  la  prima  volta  il  B.  cóli  dalle  feci  dei 
lattanti,  questo  fu  poi  riconosciuto  quale  abitatore  costante  dell'intestino, 
e  gli  si  attribuì  un'azione  patogena  non  indifferente.  Il  Bordoni-Uffre- 
duzzi  (21)  afferma  infatti  che  il  B.  cóli  è  la  causa  non  soltanto  di  processi 
suppurativi,  situati  in  località  prossime  all'intestino  (peritoneo,  fegato,  ecc.), 
ma  anche  di  processi  morbosi  gravi  dell'intestino  (catarro  intestinale,  dis- 
senteria, colera  nostras\  dell'apparecchio  genito-urinario  (cistite,  pielonefnte), 
delle  meningi  e  del  polmone.  E  l'Abba  (22)  dice  ancora  che  il  B,  cóli  ino- 
culato nelle  cavie,  nelle  vene  o  nella  cavità  peritoneale,  produce  la  morte 
rapidamente  (24-36  ore)  per  setticemia:  i  bacilli  ritrovansi  nel  sangue  e 
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negli  organi  interni.  Inoculati  sotto  cute  producono  un  ascesso  con  pus 
denso,  filante,  fetido,  talora  caseoso. 

Come  si  vede  noi  ospitiamo  per  tutta  la  vita  nell'intestino  un  nemico 
molto  pericoloso,  e  che,  viceversa  poi,  suole  assai  raramente  darci  delle 
noie,  anzi  pare,  come  dirò  in  seguito,  che  la  sua  azione  sia  tutt'altro  che 
pericolosa.  Forse  ciò  avviene  o  perchè  neirintestino  esistono  molti  elementi 
che  attenuano  la  virulenza  del  B.  coli^  o  perchè  il  B.  coli  acquista  la  sua 
massima  virulenza  quando  non  vive  più  nel  suo  ambiente  abituale,  e  ciò 
per  un  complesso  di  fatti  che  ancora  non  si  spiegano. 

Il  Valagussa  (23)  infatti,  studiando  la  virulenza  del  B.  cóli  ed  eseguendo 
le  sue  esperienze  su  142  gatti,  venne  alle  seguenti  conclusioni: 

Che  la  virulenza  del  B.  coli  isolato  dalle  feci  non  è  costante:  questa 
variazione  è  in  rapporto  col  diverso  regime  alimentare  e  coi  prodotti  di 
putrefazione; 

Che  la  dieta  lattea  diminuisce  considerevolmente  la  virulenza  del 
B.  coli^  la  dieta  carnea  meno  della  prima,  e  la  dieta  vegetale  l'aumenta;  e 
che  la  virulenza  del  B.  coli  è  più  leggera  se  lo  stato  generale  dell'ammalato 
è  buono; 

Che  se  si  lascia  il  j5.  coli  in  un  mezzo  fecale,  le  sue  proprietà  mor- 
fologiche e  fisiologiche  si  modificano;  che  la  putrefazione  eleva  il  grado 
dì  virulenza  del  B.  coli; 

Che,  infine,  l'esposizione  alla  luce  solare  diminuisce  la  virulenza  del 
B.  coli. 

Anche  il  Nobécourt  (20)  dice  che  molti  fattori  possono  modificare  la 
virulenza  del  B.  coli:  il  calore  (troppo  sovente  incriminato),  l'alimentazione, 
le  modificazioni,  della  secrezione  gastrica,  le  malattie  generali,  ecc. 

Ma,  fatta  pure  astrazione  di  tutti  i  fattori  attenuanti  l'azione  del  B.  coliy 
dal  risultato  delle  esperienze  fatte,  mi  è  rimasto  il  convincimento  che  il 
B.  coli  è  un  ospite  utile  nel  nostro  intestino.  Ho  infatti  osservato  sovente 
che  nei  casi  in  cui  il  fegato  o  l'apparato  gastro-enterico  sono  ammalati, 
diminuisce  il  quantitativo  delle  colonie  di  5.  coli  isolato  dalle  feci,  mentre 
prevalgono  le  altre  forme  batteriche,  e  che  sovente,  invece  del  B.  col%  si 
osservano  le  forme  di  paracoli. 

Quale  può  essere  quindi  l'azione  che  il  B.  col%  e  forse  anche  qualche 
altro  batterio,  òspite  costante  dell'intestino,  può  esercitare  su  questo? 

La  risposta  molto  probabilmente  ce  la  danno,  in  parte,  le  esperienze 
fatte  in  questi  ultimi  anni  da  valenti  osservatori,  in  un  altro  ramo  di 
studi. 

È  classica  la  prova  del  Duclaux,  secondo  il  quale  se  si  piantano  due 
grani  identici  di  fagiuolo,  uno  nella  terra  ordinaria  e  l'altro  nella  terra 
priva  di  batterli,  il  primo  si  sviluppa  normalmente,  il  secondo  non  si 
sviluppa  e  muore  ben  tosto. 
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Ciò  prova  che  gli  organismi  inferiori  hanno  un'importanza  non  comune 
nella  nutrizione  degli  esseri  superiori. 

E  non  è  altrimenti.  Sappiamo  infatti  che  le  piante  si  alimentano  di 
composti  chimici  semplici,  a  saturazione  massima  di  ossigeno,  e  che  pro- 
ducono dei  principii  complessi,  quali  albumine,  idrati  di  carbonio  e  grassi, 
tutti  assai  poveri  di  ossigeno,  e  che  servono  per  T  alimentas^ione  degli 
animali. 

Da  ciò  si  rileva  subito  che,  nell'economia  della  natura,  le  piante  e  gli 
animali  si  comportano  diversamente  :  le  prime  producono,  gli  altri  riducono. 

Se  non  esistessero  che  soli  animali  e  piante  si  estinguerebbe  di  necessità 
la  natura;  ma  ciò  non  avviene  perchè  vi  ha  una  serie  di  microrganismi 
che  semplificano  le  formule  composte,  per  essere  nuovamente  assimilate 
dalle  piante. 

Questi  microrganismi,  i  microrganismi  del  suolo,  completano  il  circolo 
su  cui  gira  eternamente  la  materia. 

Nell'ambiente  intestinale  i  batterli  che  vi  si  trovano  normalmente  hanno 
pur  essi  la  funzione  di  scomporre  o  formare  le  molecole  chimiche,  durante 
il  periodo  digestivo,  per  renderle  più  assimilabili? 

È  doloroso  constatarlo,  ma,  mentre  la  medicina  progredisce  notevolmente 
in  tutte  le  branche  che  la  compongono,  la  chimica  fisiologica  e  patologica 
non  hanno  ancora  avuto  quello  sviluppo  indispensabile  per  la  spiegazione 
esatta  dei  fenomeni  che  avvengono  nel  grande  laboratorio  chimico  del 
nostro  organismo. 

Epperò  dobbiamo  accontentarci  per  ora  di  alcuni  dati  sperimentali.  Il 
Minkowski  nel  1888  e  l'Ehret  nel  1901  (1)  hanno  ritenuto  che  l'origine 
delle  fermentazioni  stomacali  —  formazione  di  acido  butirrico,  acetico,  lat- 
tico, alcool,  gas,  ecc.  —  sia  dovuta  alla  moltiplicazione  dei  germi  abituali 
dello  stomaco;  moltiplicazione  resa  possìbile  dai  disordini  di  motilità  e  di 
chimismo  dello  stomaco  e  dalla  nutrizione  alterata.  E  ciò  in  condizioni 
patologiche. 

Non  risulta  d'altra  parte  se  esista  un  qualche  lavoro  che  tratti,  in  modo 
assoluto,  dell'importanza  o  meno  che  abbiano  i  batterli  nella  digestione 
stomacale,  in  condizione  di  salute. 

Come  per  lo  stomaco,  altrettanto  possiamo  dire  per  l'intestino,  in  quanto 
che  sono  scarsissimi  i  lavori  che  trattano  dell'importanza  che  possono  avere 
i  batterli  intestinali  nella  nutrizione  :  è  questo  un  argomento  ancora  poco 
sviluppato. 

Il  Nenki  (24)  dice  che  i  succhi  intestinali  possono  dìsciolvere  l'albumina, 
emulsionare  i  grassi  e  separarli  in  glicerina  ed  altri  grassi  senza  il  concorso 
dei  batterti. 

L'Hugounecq  ed  il  Doyon  (25),  studiando  la  fermentazione  dei  nitrat 
per  mezzo  dei  B.  coli  e  B.  tiphi^  hanno  conchiuso  che  il  bacillo  di  Eberth 
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allo  stato  di  purità,  al  coperto  dall'aria  e  in  un  mezzo  sufficientemente 
nutritivo,  può,  come  il  B.  coli^  denitrificare  i  nitrati  alcalini,  provocando 
uno  sviluppo  di  azoto. 

Ma  il  Grirabert  (26)  crede  che  i  risultati  a  cui  sono  venuti  i  succitati 
autori  possono  èssere  infirmati,  poiché  essi  non  si:  servirono  nelle  loro 
esperienze  di  soluzione  di  peptone,  ma  di  brodo  addizionato  di  peptone, 
e  che  quindi,  non  avendo  il  brodo  una  composizione  ben  definita,  il  risul- 
tato delle  esperienze  può  essere  errato.  Inoltre  riferisce  (27)  di  avere  ripreso 
le  esperienze  di  cui  sopra,  mercè  le  quali  ha  constatato  che,  contrariamente 
all'opinione  dei  suddetti  autori,  i  bacilli  in  questione  non  fanno  fermentare 
i  nitrati;  questa  reazione  non  si  produce  che  quando  i  bacilli  in  questione 
sono  associati  ai  batterli  che  attaccano  i  nitriti. 

Il  Mailer  (28),  seguendo  il  metodo  indicato  da  Ehrlich  per  studiare  le 
proprietà  riduttrici  dei  batterii  —  il  quale  metodo  consiste  nel  coltivare  i 
batterli  nei  mezzi  solidi  o  liquidi  contenenti  delle  sostanze  coloranti  (tor- 
nasole, bleu  di  metilene),  che  hanno  la  proprietà  di  divenire  incolore  quando 
sono  ridotte  —  ha  potuto  stabilire  che  lo  spinilo  del  colèra,  il  vibrione  di 
Metchnikoff,  il  bacillo  del  tifo,  il  colibacillo,  il  bacillo  difterico,  il  bacillo 
carbonchioso,  il  ha^cUltis  fluorescens  Uquefaciens^  riducono  rapidamente  il 
bleu  di  metilene  alla  temperatura  di  37^.  L'intensità  e  la  rapidità  dì  ridu- 
zione varia  col  variare  dei  mezzi  di  coltura,  delle  sostanze  coloranti,  della 
natura  dei  batterii  e  della  temperatura. 

Dice  ancora  che  la  riduzione  non  è  dovuta,  benché  Spina  l'abbia  cre- 
duto, a  una  proprietà  speciale  del  protoplasma  dei  batterii,  ma  ai  prodotti 
di  secrezione  di  essi;  e  che  la  riduzione  è  tanto  più  rapida  quanto  più 
abbondante  lo  sviluppo  dei  microbii,  e  varia  a  seconda  della  temperatura, 
dell'umidità,  dell'assenza  o  presenza  di  ossigeno. 

Dice  che  Gahen  pensava  che  vi  fosse  un  rapporto  tra  le  proprietà  riduttrici 
dei  batterii  ed  il  loro  bisogno  di  ossigeno,  mentre  invece  non  vi  ha  un  rap- 
porto diretto  tra  le  proprietà  aerobiche  o  anaerobìche  ed  il  potere  riduttore* 

Nota  infine  che  il  B.  coli  coltivato  in  agar  od  in  brodo  a  16^  ed  a  37®, 
riduce  sempre  il  tornasole,  mentre  che  il  B.  typhi  non  lo  riduce  mai. 

Passando  poi  ad  un  altro  ordine  di  esperienze,  abbiamo  il  Nutal  ed  il 
Thierfelder  (29)  i  quali  riuscirono  a  far  vivere  per  10  giorni  delle  cavie  in 
condizioni  tali  che  nessun  microbo  potesse  penetrare  nell'intestino,  e  con- 
clusero che  i  batterii  intestinali  non  sono  punto  necessari  per  l'esistenza 
degli  animali  superiori. 

Ma  è  bene  considerare,  come  osserva  lo  Schottelius  (30),  che  questo 
risultato  si  sarà  potuto  avere  per  il  fatto  che  le  cavie  furono  alimentate 
con  latte  e  non  col  loro  ahmento  normale  vegetale. 

Chi  però  ha  portato  maggior  luce  sull'argomento  dell'importanza  dei 
batterii  nell'ambiente  intestinale  è  stato  lo  Schottelius  (30-31),  il  quale,  con 
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le  sue  gemali  e  scrupolose  esperienze  è  riuscito  a  dimostrare  che  i  batterii 
sono  necessari  al  mantenimento  della  vita  nei  giovani  animali. 

Schottelius  per  le  sue  esperienze  si  servì  di  pulcini  provenienti  da  uova 
previamente  sterilizzate  e  covate  in  un'incubatrice  sterilizzata;  i  pulcini 
che  nacquero  li  nutrì  con  alimenti  sterilizzati  e  li  pose  in  ambiente  pure 
sterilizzato. 

A  tal  uopo  costruì  una  camera  di  vetro,  della  capacità  di  8  me,  steri- 
lizzata con  vapori  di  formolo,  e  rendendo  sterile  l'aria  che  vi  penetrava. 
Lo  stesso  osservatore,  nelle  sue  esperienze,  indossava  indumenti  scrupo- 
losamente sterilizzati. 

In  tal  modo  lo  Schottelius  riuscì  ad  ottenere  che  non  solo  gli  escrementi 
ma  anche  il  pulcino  intero  poteva  essere  introdotto  nella  gelatina,  senza 
dar  luogo  a  sviluppo  di  colture. 

Ottenendo  quindi  un'assoluta  steriUtà  batterica,  lo  SchotteUus  potè 
allevare  12  pulcini;  e,  mentre  questi  si  mostravano  molto  vivaci,  ingerivano 
alimenti  ed  emettevano  feci  in  quantità  superiore  ai  pulcini  controllo  a 
contenuto  batterico  intestinale,  ciò  nonostante  diminuivano  mano  a  mano 
di  peso  e  di  forze  e  morivano  tra  il  10**  ed  il  30*  giorno  dalla  nascita,  dopo 
aver  perduto  il  29-30  p.  100  del  peso  iniziale. 

Altri  pulcini,  posti  nelle  stesse  condizioni  dei  primi  e  lasciati  a  digiuno 
dalla  nascita,  vivevano  per  10-12  giorni,  perdendo  circa  il  25-30  p.  100  del 
proprio  peso. 

Con  queste  esperienze  lo  Schottelius  potè  dimostrare  che  i  pulcini  a 
contenuto  intestinale  privo  di  batterii  non  digeriscono  gU  alimenti  che  pure 
mangiano  avidamente. 

Egli  riuscì  inoltre  a  prolungare  la  vita  dei  pulcini  sterili,  somministrando 
loro  l'alimento  seminato  con  coltura  di  B.  coli,  isolato  dalle  feci  di  pollo, 
e  che  aveva  gli  stessi  caratteri  del  B.  coli  dell'uomo. 

Le  prove  sperimentali  fatte  dallo  Schottelius  sono  molto  convincenti  e 
permettono  di  ritenere  che  i  batterii  non  sostano  nell'intestino  per  como- 
dità propria,  ma  per  esercitarvi  una  funzione  ancora  non  bene  definita.  Se 
i  batterii  sono  necessari  per  la  nutrizione  degli  uccelli,  altrettanto  dovrà 
verificarsi  per  i  mammiferi. 

È  molto  probabile  quindi  che  fra  tutti  i  batterii  dell'intestino,  il  B.  coli 
è  quello  che  esercita  la  maggiore  azione  importante. 

È  un  fatto  che  durante  le  mie  esperienze,  come  già  dissi  di  sopra,  ho 
potuto  osservare  che  nella  maggior  parte  delle  malattie  del  tubo  gastro- 
enterico e  del  fegato  non  si  ha  più  la  prevalenza  del  B.  coli  nelle  materie 
fecali  dell'individuo  ammalato,  ma  si  osservano  sovente  altre  numerose 
forme  batteriche,  e  specialmente  le  cocciche.  Inoltre  il  B.  coli  non  presenta 
quasi  mai  i  suoi  caratteri  biologici  tipici,  mentre  prevalgono  invece  le  forme 
paracoliche. 
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Orai,  possiamo  noi  dire  che  la  modificazione  dei  caratteri  biologici  del 
B.  cóli  non  sìa  ad  altro  dovuta  che  air  alterazione  chimica  dell'ambiente 
intestinale,  poco  propizia  allo  sviluppo  ed  alla  funzione  del  B.  cóli  tipico? 

Una  risposta  affermativa  non  è  possibile  ancora  darla,  ma  tutto  induce 
a  ritenere  che  effettivamente  sia  cosi. 

Abbiamo  dei  batteri!  che  sono  dei  veri  agenti  potentissimi  di  trasfor- 
mazione della  materia,  e  probabilmente  anche  il  B.  coli  appartiene  a  questa 
categorìa. 

È  vero  che  neirambiente  intestinale  abbiamo  una  flora  batterica  molto 
complessa;  ma  se  l'intestino  è  sano,  anche  le  forme  batteriche,  le  quali 
riescono  dannose  all'organismo  umano,  possono  attraversarlo  senza  nocu- 
mento. Sappiamo  infatti  che  nella  saliva  dei  sani  può  trovarsi  il  pneumo- 
cocco,  come  nelle  feci  dei  sani  si  può  trovare  il  bacillo  di  Eberth  allo  stato 
saprofitico  (32).  Non  sarebbe  quindi  improbabile  che,  quando  l'ambiente 
intestinale  umano  è  alterato,  il  B.  coli  non  vive  più  di  vita  rìgogUosa:  in 
parte  muore,  in  parte  perde  la  sua  attività  e  cede  il  campo  agli  altri  bat- 
terli, ì  quali  riescono  nocivi  e  danno  luogo  a  quelle  forme  complesse  di 
malattie  che,  non  essendo  ancora  ben  decifrate,  ci  accontentiamo  di  definire 
col  titolo  d'infezione  o  d'intossicazione  intestinale. 

Del  B.  coli  si  è  scrìtto  tanto,  da  riempire  una  biblioteca  ;  in  tutte  le  forme 
morbose  lo  si  è  trovato  sovente,  più  o  meno  a  ragione,  quale  agente  cau- 
sale della  malattia;  io  invece  dovrei  dire,  in  base  ai  miei  studi,  che  molto 
probabilmente  il  B.  coK,  e  qualche  altro  batterio,  sono  necessari  all'orga- 
nismo come  lo  sono  altri  batterli  nella  fermentazione  del  pane,  del  vino, 
della  birra,  ecc. 

La  mia  tesi  sembrerà  molto  ardita;  pure  gli  studi  più  recenti  tendono 
appunto  ad  appoggiare,  almeno  in  parte,  quanto  ho  esposto.  Comunque, 
sarà  un  bene  per  la  scienza  se  arriverà  un  giorno  in  cui  su  questo  argo- 
mento potrà  pronunciarsi  l'ultima  parola,  sia  essa  favorevole  o  contraria 
a  quanto  ho  esposto. 

Cagliari,  agosto  del  1903. 
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R.  Istitato  di  Studi  Soperiori  pratici  e  di  perfezionamento  in  Firenze 


Prof.  G.  MYA 

I^eei^ehe  batterìologiehe  in  aleuni  easi  di  loealizzazioni  fai^iogee 

neirinfezione  tifica. 


Sebbene  quasi  tutti  i  più  recenti  compilatori  di  monografie  concernenti 
la  febbre  tifoide  abbiano  accennato  più  o  meno  diffusamente  al  compor- 
tamento della  faringe  in  questa  forma  infettiva  (E.  Wagner,  E.  Frankel, 
Strilmpell,  Liebermeister,  Curschmann),  e  qualche  autóre  isolato  (Gora- 
deschi,  Gappellari)  ne  abbia  fatto  oggetto  di  articoli  speciali,  }e  ricerche 
batteriologiche  relative  sono  invece  pochissime.  Ghantemesse,  nel  trattato 
francese  di  patologia,  scrive  frettolosamente  in  una  nota  di  due  righe  a 
fin  di  pagina  che  le  localizzazioni  faringee  sono  tifiche  perchè  esso  vi  ha 
riscontrato  il  bacillo  di  Eberth.  Besson  in  alcune  forme  di  angina  tifica 
senza  presenza  di  fatti  ulcerativi  specifici,  ha  isolato  il  bacillo  di  Eberth 
(6  volte  su  14  casi).  Di  questi  6  casi,  cinque  presentavano  l'aspetto  del- 
Tangina  eritematosa,  uno  mostrava  delle  piccole  e  multiple  ulcerazioni 
follicolari.  Bendix  e  Bickel  pubblicarono  di  recente  un  nuovo  caso,  che 
dalla  storia  risulta  essere  una  vera  forma  di  ulcera  tifosa  sui  pilastri 
anteriori  e  sulla  superficie  interna  dell'epiglottide,  in  cui  isolarono  pari- 
menti il  bacillo  di  Eberth.  In  questo  caso,  concernente  una  donna  di  anni  21,. 
colla  comparsa  dell'ulcerazione  faringea  coincise  la  manifestazione  di  feno- 
meni stenotici  inquietanti  da  parte  della  laringe,  certamente  dovuti  alle 
ulceri  epiglottidee. 

Noto  qui  incidentalmente  che  Lucatello  sin  dal  1894  trovò  il  bacillo 
tifico  nella  saliva  dei  tifosi  e  nella  laringe  in  alcuni  casi  di  laringo-tìfo. 
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Essendomi  imbattuto  negli  anni  1902-1903  in  una  serie  di  infezioni 
tifiche,  nelle  quali  vi  furono  manifestazioni  faringee,  ne  ho  fatto  oggetto  di 
ricerche  batteriologiche,  di  cui  credo  opportuno  comunicare  oggi  il  risultato. 
È  particolarmente  interessante  uno  di  questi  casi,  perchè  tutto  lascerebbe 
credere  che  la  localizzazione  faringea  sia  stata  la  precipua,  se  non  Tunica 
manifestazione  dell'infezione  tifica,  e  perchè  essa  decorse  con  un  insieme 
di  sintomi  tale,  da  far  pensare  ad  un  nesso  molto  intimo  con  il  processo 
faringeo. 

Incomincerò  da  esso,  e  faccio  prima  rilevare  che  potei  studiarlo  molto 
scrupolosamente,  essendosi  svolto  in  uno  dei  miei  assistenti,  con  una 
forma  di  contagio  molto  palese. 

« 
«     « 

I.  —  D.  P.,  di  anni  30,  medico,  figlio,  di  genitori  sani,  con  gentilizio 
immune  da  sifilide  e  da  tubercolosi;  sofferse  2  volte  la  difterite  faringea, 
l'ultima  volta  nel  1899.  Il  20  luglio  1902,  menU^e  attendeva  a  ricerche  nel 
laboratorio,  aspirò  in  bocca  una  piccola  quantità  di  feci  di  individuo  tifoso; 
fece  subito  gargarismi  con  sublimato  e  soluzione  salicilica.  Non  accusò 
alcun  disturbo  sino  al  giorno  28  luglio,  in  cui  cominciò  ad  avvertire  un 
senso  di  malessere,  con  disappetenza,  lieve  cefalea  frontale  e  senso  di  bru- 
ciore in  faringe.  Il  1^  agosto  comparve  la  febbre,  che  salì  gradatamente 
fino  a  raggiungere  il  giorno  4  agosto  i  39^,9.  Mi  ricordo  che,  avendolo 
esaminato  nei  primi  giorni  delia  febbre,  constatai  un  forte  arrossamento 
della  mucosa  faringea  che  mi  fece  dubitare  dell'inizio  di  un'angina.  Poco 
dopo  con  l'aumentare  della  temperatura  si  manifestarono  gravi  disordini 
nervosi,  che  erano  soprattutto  caratterizzati  da  una  cefalea  intensissima 
localizzata  prevalentemente  all'occipite  nei  punti  di  emergenza  dei  nervi 
occipitali  e  tormentosa  al  punto  da  richiedere  l'uso  frequente  del  pirami- 
done e  della  fenacetina.  Contemporaneamente  si  notava  una  congestione 
vivissima  della  faccia  e  del  collo,  che  era  permanente.  Le  tonsille  si  tume- 
fecero  poco  dopo;  la  lingua  era  patinosa  con  bordi  e  punta  arrossati. 
Assenza  di  qualsiasi  disturbo  intestinale.  Il  6  agosto  comparvero  alcune 
papule  di  roseola  stilla  cute  dell'addome  e  del  torace,  che  nei  giorni  suc- 
cessivi andarono  notevolmente  aumentando  di  numero.  In  tale  giorno  la 
cefalea  raggiunse  un  grado  elevatissimo,  irradiandosi  dall'occipite  al  collo 
ed  alle  spalle;  l'ammalato  si  lamentava  inoltre  di  un  senso  di  pulsazione 
interna  dolorosa  di  tutto  il  collo  e  di  tutta  la  testa;  anche  la  congestione 
aumentò  notevolmente;  ebbe  vomito  ripetuto;  pupille midriatiche;  il  respiro 
aveva  spiccata  tendenza  al  periodo  ;  il  polso  era  relativamente  raro  (86  pul- 
sazioni; temperatura  39^,9);  vi  era  evidente  dermografia;  i  riflessi  pupillari 
erano  normali. 
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Il  giorno  7,  essendo  ancora  aumentata  la  congestione,  e  la  cefalea 
(sempre  occipitale  con  irradiazione  al  collo  e  alle  spalle)  avendo  raggiunto 
un  grado  ancor  più  elevato,  si  applicarono  6  mignatte  alle  mastoidi.  In 
seguilo  al  sanguisugio  la  congestione  e  la  cefalea  diminuirono  notevol- 
mente. La  temperatura  oscillava  fra  39^  e  39^,9.  Il  dì  9  agosto  nell'esami- 
nare  la  faringe  si  notarono  sulla  tonsilla  sinistra,  tumefatta  ed  arrossata, 
due  ulcerazioni  rotonde,  con  bordi  abbastanza  regolari  e  rilevati  quasi  a 
cercine  e  circondate  da  un  alone  di  spiccato  arrossamento;  il  fondo  delle 
ulceri  era  ricoperto  in  parte  da  un'escara  delicata,  di  colore  rósso  cupo,  e 
in  parte  da  un  sottile  strato  di  essudato  poltaceo,  grigiastro.  Sulla  tonsilla 
destra  esisteva  un'ulcerazione  con  caratteri  simili  ai  precedenti,  ma  però 
più  grande,  più  superficiale  e  con  margini  meno  netti. 

Subbiettivamente  l'ammalato  accusava  solamente  lieve  molestia  nella 
deglutizione.  Le  culture  praticate  con  l'essudato  delle  ulceri  dettero  svi- 
luppo a  stafilococco  albo  ed  a  bacillo  tifico,  il  quale  si  agglutinava  col 
siero  di  sangue  del  paziente  nella  proporzione  di  1 :  60.  La  reazione  del 
Widal,  eseguita  in  8*  giornata  di  malattia  con  un  bacillo  d'altro  ceppo,  riuscì 
positiva  anche  nella  diluizione  di  1 :80.  Nei  giorni  successivi  le  condizioni 
generali  andarono  gradatamente  migliorando,  la  temperatura  dal  giorno 
9  agosto  non  raggiunse  più  i  39^,  e  dal  giorno  11  agosto  i  38^;  il  polso  si 
mantenne  per  vario  tempo  relativamente  raro;  però  la  cefalea. rimase, 
sebbene  attenuata,  per  vari  giorni,  e  così  pure  il  delirio  e  l'insonnia. 

•Per  alcuni  giorni,  nell'acme  della  malattia,  ebbe  lievi  traccie  d'albumina 
e  presenza  di  discreta  quantità  di  urobilina  nelle  urine.  La  milza  ed  il 
fegato  non  furono  mai  palpabili  ;  non  si  ebbe  mai  gorgoglìo  ileo-cecale,  né 
diarrea,  anzi  lieve  tendenza  alla  stipsi  ;  le  feci  erano  formate,  di  colorito 
marrone  cupo,  senza  muco.  Da  parte  dell'apparato  respiratorio  non  si  rilevò 
mai  nulla  di  anormale.  L'area  cardiaca  si  conservò  sempre  nei  limiti 
fisiologici,  i  toni  cardiaci  furono  sempre  netti  e  forti. 

Le  ulcerazioni  tonsillari  andarono  pian  piano  rimarginandosi  nello 
spazio  di  circa  16  giorni,  e  contemporaneamente  la  febbre  andò  del  tutto 
estinguendosi,  la  cefalea  si  attenuò  fino  a  scomparire,  cessarono  del  tutto 
il  delirio  e  l'insonnia  e  l'ammalato  guarì  completamente. 

Aggiungo  che  il  bacillo  isolato  dalle  ulceri  faringee  in  questo  caso  fu 
agglutinato  con  un  grado  forte  di  diluzione  dal  siero  di  sangue  di  un 
bambino  degente  nella  clinica,  ed  affetto  da  una  forma  classica  di  febbre 
tifoide. 

Rilevo  in  questa  storia: 
1^  Il  modo  con  cui  avvenne   l'infezione,  che  chiamerò  contagio  di 
laboratorio. 

2^  Il  periodo  incubatorio  di  8  giórni. 
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3^  La  localizzazione  faringea  che  coincise  con  i  primi  sintomi  della 
malattia,  e  si  manifestò  prima  con  una  forma  iperemica  diffusa  e  più 
tardi,  in  12*  giornata  di  malattia,  con  la  formazione  di  3  ulceri  caratteri- 
stiche sulle  2  tonsille,  dalle  quali  si  isolò  il  bacillo  tifico  con  la  presenza, 
forse  accidentale,  dello  stafilococco  albo. 

4^  I  fenomeni  nervosi  imponenti  offerti  dall'ammalato  e  corrispon- 
denti ad  una  paralisi  vasomotoria,  che  oltre  ai  vasi  cutanei  del  capo  e 
del  collo  si  estese  certamente  ai  vasi  meningei,  creando  una  sindrome 
meningitiforme,  vinta  rapidamente  dal  copioso  sanguisugio,  con  senso  di 
profondo  e  reale  refrigerio  all'ammalato. 

In  questo  caso  io  non  potrei  epiegare  la  sindrome  nervosa  come  effetto 
della  solita  intossicazione  ematogena  che  è  propria  in  grado  maggiore  o 
minore  della  tifoide;  ma  l'attribuirei  ad  un  interessamento  diretto  dei  fila- 
menti nervosi  compresi  nella  zona  faringea  colpita  dall'infezione.  È  ben 
vero  che  questa  speciale  sintomatologia  non  è  segnalata  nei  casi  osservati 
dagli  altri  autori  e  soprattutto  in  quello  di  Bendix  e  Bickel;  che  mancò 
negli  altri  2  casi  da  me  seguiti;  ma  faccio  notare  che  nel  mio  assistente 
il  materiale  infettivo  introdotto  in  faringe  era  virulentissimo,  provenendo 
da  un  caso  d'infezione  tifica  anomalo  e  fulmineo  nel  suo  decorso;  che 
probabilmente  il  materiale  infettante  medesimo  si  arrestò  nella  faringe 
(cripte  tonsillari),  non  penetrò  nello  stomaco,  e  quindi  concentrò  tutta  la 
sua  virulenza  nella  zona  accidentalmente  infetta. 

5^  L'esistenza  d'una  speciale  predisposizione  faringea  creata  dàlie 
2  faringiti  difteriche,  di  cui  una  dì  data  recente. 

6^  La  mancanza  di  sintomi,  che  accennassero  alla  consueta  localiz- 
zazione intestinale.  L'ammalato,  sebbene  lievemente  stitico,  il  che  si  spiega 
colla  degenza  a  letto  e  con  la  dieta  liquida,  non  ebbe  mai  alcun  disturbo 
intestinale.  Le  feccie  emesse  erano  formate  e  semplicemente  ipercromiche 
per  eccesso  di  stercobilina.  Mai  vi  fu  gorgoglìo  ileo-cecale,  e  mancò  del 
tutto  il  tumore  splenico. 

7^  L'attenuarsi  progressivo  della  febbre  e  dei  sintomi  nervosi  colla 
riparazione  delle  ulcerazioni  faringee. 

Tuttociò  evidentemente,  cioè  la  forma  del  contagio,  l'intossicazione  a 
carico  del  simpatico  cervicale  per  irritazione  diretta,  l'assenza  di  sintomi 
intestinali,  fa  pensare  che  si  trattasse  veramente  di  una  forma  speciale  di 
infezione  tifica  con  localizzazione  forse  unica  a  Uvello  della  faringe.  Distin- 
guerei quindi  tale  forma,  che  ritengo  rara,  dalle  altre  più  frequenti  in  cui 
la  localizzazione  faringea  compare  nel  decorso  di  un  ileo-tifo  ordinario, 
come  pare  fosse  il  caso  di  Bendix  e  Bickel,  ed  a  cui  appartengono  i  due 
seguenti,  che  brevemente  espongo. 


Digitized  by 


Google 


Ricerche  batteriologiche  in  alcuni  casi  di  localizzazioni  faringee,  ecc.  355 


IL  —  E.  M.,  di  anni  90,  senza  precedenti  ereditari  e  morbosi,  sì  ammalò 
il  29  luglio  1903  con  febbre  e  malessere  generale.  Si  purgò  con  40  gr.  dì 
olio  di  ricino,  e  dopo  2  giorni  prese  60  centigr.  di  calomelano.  La  febbre 
continuò  senza  variazioni;  la  cefalea,  lieve  dapprima,  si  fece  molto  intensa, 
e  si  dovette  applicare  sul  capo  la  vescica  di  ghiaccio  a  permanenza.  La 
febbre  durò  quattro  settimane  in  tutto,  mantenendo  la  curva  classica  di 
Wunderlich.  Il  ventre  fu  sempre  lievemente  meteorico  con  stitichezza 
costante  e  tumore  di  milza.  La  roseola  non  venne  segnalata.  Dopo  8  giorni 
dacché  l'ammalato  era  a  letto,  accusò  dolore  nella  deglutizione.  Osservato 
dal  medico  curante  dott.  Vichi,  cui  debbo  la  storia  gentilmente  fornitami, 
di  che  gli  rendo  sentite  grazie,  egli  notò  sulla  tonsilla  di  destra  2  ulceri, 
ed  una  sulla  tonsilla  sinistra,  a  bordi  regolari  rotondeggianti,  con  fondo 
grigiastro  e  margini  rossonscuri.  Tali  ulcerazioni  tennero  un  decorso  rego- 
lare e  si  rimarginarono  perfettamente  dopo  16  giorni,  cioè  in  25*  giornata 
di  malattia. 

Dette  ulceri  furono  toccate  con  soluzione  di.  permanganato  potassico 
airi  ^/oo.  Vidi  l'ammalato  in  consulto  quando  le  ulceri  faringee  avevano 
raggiunto  la  massima  evidenza,  ed  incaricai  il  dottor  Caccia  di  praticare 
culture  e  di  saggiare  il  potere  agglutinante  del  sangue  dell'ammalato.  Il 
risultato  delle  culture  praticate  in  agar  glicerinato  e  brodo  ordinario  fu  lo 
sviluppo  di  colonie  prevalenti  di  bacillo  tifoso  e  di  streptococco.  Il  bacillo 
tifoso  ottenuto  in  questo  caso  era  agglutinato  dal  siero  del  sangue  del- 
l'ammalato nella  proporzióne  di  1 :  100,  e  dal  sangue  di  una  bambina 
degente  in  clinica  ed  affetta  da  una  forma  conclamata  di  febbre  tifoide 
nella  proporzione  di  1 :80.  Anche  in  questo  caso  adunque  le  ulceri  faringee 
si  dimostrarono  effetto  di  una  localizzazione  del  bacillo  tifoso.  Noto  però 
che,  a  differenza  del  I,  il  caso  non  decorse  con  sintomi  speciali,  che  si 
trattò  certamente  di  una  forma  ordinaria  di  ileo-tifo,  come  dimostrarono 
il  meteorismo,  il  decorso  tipico  della  curva  termica,  il  tumore  splenico, 
nella  quale  vi  fu  casualmente  (se  per  via  ematogena  o  alimentare  è  arduo 
l'affermare)  la  fissazione  del  virus  tifoso  sulle  2  tonsille. 


* 
*    * 


III.  —  N.  U.,  di  anni  32,  macellaio,  domiciliato  a  S.  Donato  in  Collina. 
Di  questo  ca*so  non  posso  fornire  dati  storici  precisi,  perchè  non  mi  furono 
trasmessi  dal  medico  curante.  Vidi  in  consulto  l'ammalato  in  20*  giornata 
di  malattia  coi  sintomi  ordinari  della  febbre  tifoidea,  aggravati  da  una 
forma  grave  di  delirio,  che  si  estrinsecava  in  forma  catatonica  (mutezza. 
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espressione  truce,  posizione  degli  arti  e  del  tronco  rigida  ed  immutata). 
Anche  in  questo  caso  le  due  tonsille  palatine  erano  occupate  da  3  ulceri 
tipiche,  rotondeggianti,  crateriformi,  dalle  quali  non  potei  praticare  colture 
per  la  lontananza  dal  laboratorio.  Ma,  fondandomi  sul  reperto  batteriolo- 
gico precedentemente  ottenuto  nel  caso  del  dott.  P.  e  sul  loro  aspetto  carat- 
teristico, sono  persuaso  che  si  trattasse  realmente  di  una  forma  di  ulceri 
tifose  nel  senso  specifico  della  parola.  Anche  in  questo  caso  l'infezione 
tifica  aveva  localizzazioni  intestinali,  come  dimostrò  la  comparsa  di 
enterorragie  avvenute  qualche  giorno  dopo  il  mio  consulto. 

* 
«    * 

IV.  —  Concerne  una  bambina  di  anni  11,  che  fu  degente  nella  mia 
Clinica  nell'estate  del  corrente  anno  con  una  forma  molto  grave  d'ileo-tifo 
per  la  durata,  l'altezza  della  febbre  e  l'intensità  dei  fenomeni  intestinali. 
Verso  la  metà  circa  della  malattia  presentò  dapprima  un  arrossamento 
diffuso  della  faringe,  e  poi  un  distacco  dell'epitelio  sotto  forma  diffusa, 
che  diede  luogo  ad  un'abrasione  superficiale,  che,  dalle  2  tonsille,  si  esten- 
deva sino  alla  parte  posteriore  del  velopendolo.  In  questo  caso  vennero 
praticate  ripetutamente  colture  che  diedero  luogo  unicamente  allo  svi- 
luppo di  streptococchi  e  stafilococchi.  La  forma  eritematosa-desquamativa 
della  mucosa  faringea  non  era  dunque,  in  questo  caso,  l'effetto  di  una 
localizzazione  tifica,  ma  di  un'infezione  secondaria  locale  da  piogeni. 


CONCLUSIONI 

P  L'infezione  tifica  può  avere  come  sua  manifestazione  unica  o  pre- 
valente la  produzione  di  ulceri  caratteristiche  sulla  mucosa  faringea  e 
preferibilmente  sulla  tonsilla  palatina,  che  può  decorrere  con  fenomeni 
violenti  da  parte  del  sistema  ganglionare  del  gran  simpatico; 

2®  In  altri  casi,  certo  i  più  numerosi,  le  ulceri  tifose  faringee  si  asso- 
ciano alla  consueta  localizzazione  nell'ileo-digiuno,  di  cui  sono  una  conco- 
mitanza semplice  di  minore  importanza; 

3®  Dalle  ulceri  faringee,  quando  assumono  l'aspetto  caratteristico,  si 
isola  il  bacillo  tifoso  che  presenta  la  siero-reazione  col  sangue  dell'am- 
malato e  di  altri  ammalati  di  febbre  tifoide  ; 

4^  In  altre  forme  di  arrossamento  diffuso  o  desquamazione  della  mu- 
cosa faringea,  il  reperto  batterioscopico  può  essere  negativo  relativamente 
al  bacillo  di  Eberth. 
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* 
*     * 

Dal  punto  di  vista  terapeutico  ritengo  non  si  debba  fare  una  cura 
topica  troppo  intensa,  ma  sia  sufficiente  toccare  la  superficie  ulcerata  con 
qualche  antisettico  di  azione  non  corrosiva  sui  tessuti  (soluzioni  dì  acido 
salicilico  e  di  permanganato  potassico).  Conviene  aver  presente  che  i 
bacilli  della  faringe  possono  scendere  facilmente  nella  laringe,  dove  la 
localizzazione  è  sotto  ogni  aspetto  più  pericolosa. 

Firenze,  otlobre  lOCKi. 
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il.  Istituto  di  Stadi  Superiori  pratici  e  di  perfezionamento  in  Firenze 

Clinica  pediatrica  diretta  dal  Prof.  G.  MYA 


L'insufficienza  delle  valvole  aortiche  nell'età  infantile 

STUDIO    CLINICO 

del 

Dott.    GIUSEPPE    CACCIA 

Assistente. 


L' insuiBcìenza  delle  valvole  aortiche  è  considerata  dagli  autori  una 
forma  assai  rara  a  riscontrarsi  nell'età  infantile. 

Marfan  (1)  descrivendone  nel  1901  due  casi,  insieme  ad  una  forma  di 
aortite  cronica  in  un  bambino  di  12  anni,  dichiara  estremamente  rare 
nell'infanzia  le  lesioni  dell'orifizio  aortico  e  dell'aorta.  Nel  primo  dei  casi 
di  Marfan  si  trattava  di  una  insufficienza  aortica  pura^  d'origine  reumatica, 
in  un  bambino  di  9  anni;  nell'altro  di  una  insufficienza  ctortica  con  aortite 
e  dilatazione  cilindroide  delVaorta,  consecutive  a  reumatismo  articolare 
recidivante  in  un  bambino  di  13  anni. 

L'insufficienza  delle  valvole  aortiche  era  del  resto  già  ben  conosciuta 
e  da  molti  autori  illustrata,  dopo  che  Gorrigan  ne  aveva  dato  la  nota 
descrizione  classica  (2),  ma  non  era  stata  ancora  da  alcuno  particolarmente 
segnalata  nei  primi  anni  della  vita  :  e  bisogna  giungere  fino  a  René  Blache  (3) 
(1869)  per  vederla,  sebbene  brevemente,  menzionata. 

Von  Dusch  (4)  dice  di  essersi  imbattuto  5  o  6  volte  soltanto,  in  una 
lunga  serie  di  anni  di  pratica  pediatrica,  in  vizi  valvolari  dell'aorta,  e  che 
in  un  periodo  di  circa  10  anni  ne  ha  potuto  dimostrare  un  caso  solo  nella 
sua  Clinica. 

Cadet  de  Gassicourt  (5)  riferisce  nel  suo  Trattato  5  casi  di  insufficienza 
aortica,  dei  quali  2  puri  e  3  associati  ad  insufficienza  mitralica.  • 
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Nella  sua  tesi  di  laurea  (1886)  Lefebvre  (6)  ha  raccolto  16  casi  di  insuf- 
ficienza aortica  acquisita,  ai  quali  aggiunge  una  sola  osservazione  perso- 
nale. Di  questi  17  casi,  6  volte  si  trattava  di  insuflflcìenza  aortica  pura; 
in  3  essa  era  associata  a  stenosi  aortica,  in  4  ad  insufficienza  mitralica, 
in  1  a  stenosi  aortica  e  insuflflcienza  e  stenosi  mitralica,  ed  in  3  a  lesioni 
multiple  delle  altre  valvole  cardiache. 

Steffen  (7)  ha  osservato  4  vizi  aortici  su  ,95  casi  di  vizi  valvolari  nei 
bambini.  Anche  Hochsinger  (8)  trovò  4  volte  colpita  l'aorta  sopra  53  casi 
di  vizi  valvolari,  3  casi  di  insuflBcienza  aortica  pura  ed  8  di  insufficienza 
aortica  associata  ad  insufficienza  mitralica  sono  riferiti  da  Barthez  e 
Sanné  (9).  VVeill  (10)  dice  di  non  averne  potuto  osservare  che  un  caso, 
nel  quale  si  trattava  di  una  insufficienza  relativa  per  dilatazione  dell'ori- 
fizio aortico,  associata  ad  una  sinfisi  pericardica  totale.  Questo  caso  è 
molto  simile  a  quello  osservato  da  Taupin  e  riferito  nella  tesi  di  René 
Blache. 

Monti  (11)  ed  altri  autori  si  limitano  a  notare  che  l'insufficienza  delle 
valvole  aortiche  è  nei  bambini  assai  rara  a  riscontrarsi  senza  riportare  cifre. 

Recentemente  Cassel  (12),  in  uno  studio  statistico  ed  etiologico  sui  vizi 
cardiaci  dell'età  infantile,  mette  anch'egli  in  rilievo  la  rarità  dei  vizi  aor- 
tici; dice  di  averne  osservati  4  sui  77  vizi  valvolari  studiati,  e  precisamente 
3  di  insufficienza  ed  1  di  stenosi. 


Nel  periodo  relativamente  breve  di  9  anni,  avendo  io  potuto  osservare 
e  studiare  nella  Clinica  pediatrica  di  Firenze,  11  casi  di  insufficienza  delle 
valvole  aortiche,  sia  pura,  sia  associata  ad  altri  vizi  valvolari,  ho  pensato, 
seguendo  anche  il  consiglio  del  prof.  Mya,  che  vivamente  ringrazio,  di 
raccoglierli  e  pubblicarli. 

Esporrò  subito  le  storie  cliniche,  riservandomi  di  farle  seguire  da  brevi 
considerazioni  d'indole  generale,  sempre  però  con  speciale  riguardo  ai  casi 
che  avrò  riferito. 

Gaso  I. 

S.  Ugo  di  Domenico,  di  anni  12,  di  Firenze. 

Entra  in  GUnica  il  20  agosto  1897. 

Diagnosi.  —  Insufficienza  e  stenosi  della  mitrale.  Insufficienza  aortica. 

Nulla  di  notevole  nel  gentihzio,  se  sì  eccettua  che  una  zia  materna 
morì  di  tubercolosi  polmonare. 

È  nato  a  termine,  per  parto  naturale.  Fu  dato  a  balia  ;  durante  l'allat- 
tamento soffrì  di  catarri  bronchiali  e  di  enterite.  A  tre  anni  di  età  ebbe 
kuna  malattia  intorno  alla  quale  la  madre  non  sa  dare  informazioni  precise; 
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i  principali  sintomi  di  tale  malattia  erano:  vomito  ostinato  sempre  dopo 
l'ingestione  dei  cibi  e  febbre. 

Due  anni  fa  circa  il  bambino  soffrì  di  dolori  articolari;  da  allora,  ma 
più  specialmente  da  un  anno,  la  madre  ha  notato  un  notevole  deperimento. 
Il  bambino  stesso  ha  sempre  accusato  una  certa  debolezza;  era  preso  di 
tanto  in  tanto  da  febbre  e,  specie  la  notte,  sudava  profusamente.  Ha  sof- 
ferto pure  di  tosse  e  di  aflfannoi  tanto  che  era  impossibilitato  a  fare  le 
scale  e  di  correre.  Da  un  mese  circa  accusa  un  dolore  puntorio  intenso, 
che  si  accentua  con  gli  atti  inspiratorii  e  quando  fa  qualche  sforzo,  in 
corrispondenza  del  V  e  VI  spazio  intercostale  sinistro  anteriormente,  ed 
estendentesi  nel  punto  posteriore  corrispondente.  Condotto  all'Ambulatorio 
della  Clinica  si  consiglia  ai  parenti  di  lasciarlo  all'Ospedale. 


^^V^^^/^/^/^/^A^A^/^^^AA/^/ 


Fig.  1.   —   S.   Ugo  (Gaso  1).   -    17  settembre   1897:  Art.   radiale  T.  37<',2  -  P.  104  -  H.  28. 

Esame  obbiettivo,  20  agosto  1897: 

Costituzione  scheletrica  regolare;  stato  della  nutrizione  discreto  ;  colo- 
rito della  pelle  e  delle  mucose  pallido.  Non  esistono  edemi.  Temperatura 
normale;  puls.  104;  resp.  28. 

L'esame  dell'apparato  respiratorio  è  negativo. 

Cuore:  urto  della  punta  nel  V  spazio  intercostale,  1  cm,  all'esterno  della 
mammillare  sinistra;  tale  urto  è  diffuso  e  scuotente;  si  nota  pure  impulso 
epigastrico.  Con  la  palpazione  si  avverte  alla  punta  un  fremito  diastolico 
che  si  diffonde  in  basso  e  all'esterno;  questo  fremito  si  avverte  anche  in 
corrispondenza  del  focolaio  anatomico  della  mitrale;  si  avverte  appena 
sulla  polmonare;  noh  si  avverte  affatto  sull'aorta.  Con  la  percussione  si 
nota  ingrandimento  dell'area  cardiaca;  il  limite  superiore  si  trova  nel 
II  spazio  intercostale  sulla  parasternale  sinistra;  il  limite  destro  sulla  para- 
sternale  destra  a  livello  della  IV  costa  ;  il  limite  sinistro  è  ad  1  cm.  all'esterno 
della  mammillare.  Il  diametro  trasverso  massimo  misura  cm.  11,5;  il  dia- 
metro verticale  massimo  cm.  9;  l'obliquo  cm.  13.  All'ascoltazione  si  sente 
alla  punta  un  intenso  rumore  presistolico;  il  1^  tono  è  fortemente  accen- 
tuato ed  accompagnato  da  un  rumore  di  soffio.  Sulla  polmonare  si  ascolta 
distintamente  il  sotBo  sistolico;  il  2°  tono  è  accentuato;  si  odono  pure 
rumori  pericardici.  Sull'aorta  si  sente  debole  e  trasmessa  il  rumore  sistolico 
della  mitrale  ed  un  intenso  rumore  diastolico  lungo. 
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Polso  piuttosto  teso;  non  si  hanno  pulsazioni  anormali  delle  arterie 
periferiche. 

All'esame  déiV addome  si  nota  che  il  fegato  deborda  di  circa  era.  4 
dall'arco  costale;  la  milza  è  impalpabile. 

Decorso.  —  Durante  i  primi  giorni  di  degenza  in  Clinica  l'area  cardiaca 
si  è  andata  rapidamente  riducendo  alquanto  di  volume;  così  pure  avvenne 
del  fegato. 

Il  polso  si  fece  nettamente  scoccante. 

Fenomeni  di  Duroziez  e  di  Traube  assenti. 

Fu  sempre  apiretico;  l'esame  delle  urine  fu  sempre  negativo. 

Venne  ritirato  volontariamente  dai  parenti  il  18  novembre  1897,  in 
condizioni  generali  molto  migliorate. 

Caso  II. 

P.  Laura  di  Giuseppe,  di  anni  5,  di  Firenze. 

Diagnosi.  —  Broncopolm^onite,  Endocardite  acida  con  esito  in  insvifflciema 
e  stenosi  della  mitrale,  insufpciensa  aortica.  Corea.  Parotite. 

Mancano  precisi  e  dettagliati  particolari  relativi  al  gentilizio  ed  ai 
precedenti  anamnestici  della  bambina. 

Fu  degente  nella  Clinica  pediatrica  a  più  riprese,  e  cioè  dal  31  gennaio 
al  14  marzo  1899,  poi  dal  17  luglio  al  26  settembre  dello  stesso  anno; 
quindi  dal  20  novembre  del  1900  al  22  marzo  1901. 

Nel  1^  periodo  (31  gennaio- 14  marzo  1899)  la  bambina,  che  al  momento 
d'ingresso  in  Clinica  presentava  fatti  polmonari  acuti,  localizzati  ad 
ambedue  gli  apici,  ed  accompagnati  da  febbre  molto  alta  (fino  a  40°,7), 
incominciò  dopo  pochi  giorni  a  presentare  disturbi  da  parte  dell'apparato 
circolatorio.  Infatti  il  4  febbraio  1899  si  ebbe  a  riscontrare  un  aumento 
del  diametro  verticale  del  cuore,  un  sofiBo  sistolico,  aspro,  alla  punta;  il 
2^  tono  alla  punta  accentualo  e  seguito  da  un  soffio  diastolico  (presisto- 
lico); soffiante  il  P  tono  sulla  polmonare;  sull'aorta  il  1^  tono  soffiante, 
il  2^  accentuato  ed  accompagnato  da  un  soffio  aspro.  Il  polso  andava 
assumendo  il  carattere  scoccante. 

Guarirono  rapidamente  i  fatti  a  carico  dell'apparato  respiratorio.  I  feno- 
meni cardiaci  si  mitigarono  nei  giorni  successivi  ;  il  10  dello  stesso  mese  di 
febbraio  la  bambina  incominciò  a  presentare  qualche  movimento  coreico; 
tali  movimenti  coreici  si  generalizzarono  rapidamente  e  durarono  più  o 
meno  intensamente  finché  la  bambina  fu  degente  in  Clinica,  cioè  fino  al 
14  marzo  1899. 

La  temperatura,  altamente  febbrile  nei  primi  giorni,  si  mantenne  per 
qualche  tempo  in  limiti  discreti,  finché  si  ridusse  completamente  alla 
norma  il  13  febbraio. 


Digitized  by 


Google 


L'insufficienza  delle  valvole  aortiche  nell'età  infantile  363 


*      « 

Il  17  luglio  dello  stesso  anno  rientrò  nella  Clinica,  presentando  febbre 
elevata,  cefalea,  iperestesia  generale,  contrattura  dei  muscoli  della  nuca  e 
del  collo,  prevalentemente  a  destra;  si  notava  inoltre  contrattura  dei 
muscoli  adduttori  delle,  coscie,  più  spiccata  a  sinistra.  Cercando  di  impri- 
mere movimenti  al  capo  si  provocava  dolore;  lo  stesso  accadeva  se  si 
tentava  di  vincere  la  contrattura  degli  adduttori  delle  coscie.  I  riflessi 
patellari  erano  esagerati;  il  fenomeno  di  Kernìg  evidente;  evidente  pure 
la  dermografia.  A  carico  del  torace  si  aveva  ipofonesi  in  tutto  l'ambito 
polmonare  sinistro,  con  respiro  aspro. 

L'esame  del  cuore  dava  il  seguente  reperto:  urto  della  punta,  diffuso, 
nel  V  spazio  intercostale  sinistro;  limite  superiore  al  margine  superiore 
della  III  costa;  limite  destro  alla  margino-stemale  destra.  All'ascoltazione 
si  apprezza  alla  punta  un  rumore  di  pseudogaloppo  così  composto:  P  tono 
oscuro;  2^  debole,  seguito  da  un  rumore  di  soffio  aspro.  Sul  focolaio  aor- 
tico il  1®  tono  è  normale,  il  2®  si  continua  con  un  soffio  non  molto  intenso, 
aspro. 

La  sindrome  nervosa  nei  primi  giorni  si  andò  accentuando:  il  22  luglio 
venne  praticata  la  rachìdocentesi,  con  la  quale  si  estrasse  liquido  limpido, 
leggermente  alcalino,  di  densità  1007,  contenente  piccole  quantità  di  albu- 
mina e  di  glucosio.  La  temperatura  si  mantenne  in  tutto  questo  periodo 
al  disopra  dei  39**,  poi  cominciò  a  declinare.  Anche  i  fenomeni  a  carico  del 
sistema  nervoso  si  andarono  attenuando  ed  in  breve  scomparvero. 

La  bambina  lasciò  nuovamente  la  Clinica  il  26  settembre,  senza  avere 
presentato  più  alcun  fatto  degno  di  speciale  menzione,  se  si  eccettuano 
fenomeni  poco  intensi  e  fugaci  di  scompenso  cardiaco  (edemi  alla  faccia 
e  alle  grandi  labbra).  L'esame  delle  urine  fu  sempre  negativo. 


Uscita  di  Clinica  il  26  settembre  1899,  nell'inverno  e  nella  primavera 
seguenti  la  bambina  non  ebbe  disturbi  notevoli  da  parte  del  cuore,  se  si 
toglie  un  po'  di  affanno  nel  salire  le  scale,  o  quando  faceva  qualche  sforzo 
muscolare.  Nell'agosto  1900,  dopo  un  bagno  freddo,  la  bambina  fu  còlta 
da  febbre,  affanno  anche  nello  stato  di  riposo,  e  movimenti  coreici  gene- 
ralizzati. Questi  si  mantennero  pressoché  invariati  per  lungo  periodo  di 
tempo,  fino  a  che  cioè  i  parenti  si  decisero  a  ricondurre  la  bambina  nella 
nostra  Clinica,  ove  entrò  nuovamente  il  20  novembre  del  1900. 

Essa  presentava  movimenti  coreici  generalizzati,  assai  intensi.  Erano 
negativi  gli  esami  dell'apparato  respiratorio  e  dell'addome.  L'esame  del 
cuore  dava  il  seguente  reperto:  marcata  sporgenza  della  regione  precordiale; 
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nulla  di  notevole  alla  palpazione;  il  limite  destro  dell'ottusità  cardiaca  si 
trovava  sulla  margino-sternale  sinistra;  il  limite  superiore  sulla  paraster- 
nale  sinistra  al  margine  inferiore  della  II  costa;  l'urto  della  punta,  diffuso, 
nel  VI  spazio  intercostale  sinistro,  3  cm.  circa  al  disotto  della  papilla 
mammaria.  All'ascoltazione  si  aveva  che  il  P  tono  alla  punta  era  sosti- 
tuito da  un  soflflo  aspro,  il  2*^  accentuato  e  seguito  da  un  soffio  debole;  sul- 
l'aorta il  1^  tono  debolmente  soffiante,  il  2®  accentuato  ed  accompagnato 
da  un  soffio  aspro  caratteristico. 
Polso  celere  e  frequente. 


Fig.  2.  -  P,  Laura  (Caso  U).  -  22  gennaio  1901:  Art.  radiale  T.  37»,2  -  P.  98  -  R.  24. 

Nulla  a  carico  delle  arterie  periferiche. 

Durante  la  degenza  in  Clinica  si  ebbe  una  progressiva  regressione  dei 
fatti  coreici;  le  condizioni  cardiache  si  mantennero  pressoché  stazionarie. 
Di  notevole  non  vi  fu  che  la  parotite  che  colpi  la  bambina  verso  la  fine 
del  dicembre. 

Lasciò  l'Ospedale  il  22  marzo  1901,  in  discrete  condizioni.   . 

Caso  III. 

S.  Alfredo,  di  Ernesto,  di  anni  6,  di  Firenze. 

Entra  iu  Clinica  il  21  agosto  1899. 

Diagnosi.  —  Endocardite  miiralica  ed  aortica  con  esito  in  iìisìifpcienza 
mUralica  ed  aortica.  Broncopolmonite. 

Nulla  di  notevole  nel  gentilizio. 

È  nato  a  termine;  fu  allattato  dalla  madre.  Vi  fu  ritardo  nell'inizio 
della  dentizione.  Ebbe  la  pertosse  a  2  anni  ed  il  morbillo  a  5. 

È  ammalato  da  circa  6  giorni  ;  incominciò  con  dolori  addominali  e  leg- 
gera febbre,  pare  vespertina,  che  a  detta  della  madre  è  andata  aumen- 
tando. Non  ha  avuto  disappetenza  né  diarrea;  non  tosse.  Pare  che  abbia 
avuto  un  po'  di  delirio  notturno. 

Esame  obbiettivo^  22  agosto  1899: 

Costituzione  scheletrica  regolare;  stato  della  nutrizione  discreto;  colo- 
rito della  pelle  pallido.  Sensorio  piuttosto  depresso;  il  bambino  accusa 
cefalea  frontale. 

Temper.  febbrile;  puls.  140;  resp.  58. 
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Labbra  secche,  screpolate;  lingua  asciutta,  patinosa  con  striscia  rossa 
(per  disepitelizzazione)  nella  parte  centrale. 

Niente  di  anormale  airesame  dell'apparato  respiratot'io  e  del  cuore. 

Addane  moderatamente  tumido,  timpanico;  con  la  palpazione  si  pro- 
voca dolore  nel  quadrante  inferiore  destro,  ove  si  avverte  pure  gorgoglìo. 
La  milza  non  si  palpa,  né  appare  ingrandita  colla  percussione.  Il  fegcUo 
deborda  di  2  dita  dall'arco  costale. 

Esame  delle  urine  negativo. 

Decorso,  —  Dopo  qualche  giorno  dacché  il  bambino  era  degente  in  Cli- 
nica e  si  manteneva  in  condizioni  pressoché  eguali  a  quelle  notate  al  suo 
ingresso,  accusò  improvvisamente  (nella  notte  dal  26  al  27  agosto)  un 
intenso  dolore  alla  regione  precordiale,  accompagnato  da  forte  dispnea  e 
pallore  del  volto.  L'esame  del  cuore  mise  in  rilievo  i  fatti  seguenti  :  urto 
della  punta  valido  e  diffuso  nel  V  spazio  intercostale  all'infuori  della  linea 
emiclaveare;  non  si  palpavano  fremiti;  limite  superiore  dell'area  cardiaca 
nel  II  spazio  intercostale,  limite  destro  sulla  margino-sternale  destra,  il 
sinistro  un  po'  all'  infuori  della  emiclaveare  sinistra,  diametro  verticale 
cm.  7;  diametro  trasverso  cm.  10;  diametro  obliquo  cm.  11.  All'ascolta- 
zione soffio  sistolico  lungo,  aspro,  alla  punta;  2^  tono  accentuato  sulla 
polmonare  e  sull'aorta.  Edema  ai  piedi  e  allo  scroto. 


Fig.  3.   -  S.  Alfredo  (Caso  HI).  -  13  settembre  1899:  Art.  radiale  T.  38»  -  P.  130  -  H.  45. 

Continuarono  il  dolore  alla  regione  precordiale  e  la  dispnea.  Al  soffio 
sistolico  della  punta  si  aggiunse  presto  (29  agosto)  un  rumore  presisto- 
lico, breve,  e  più  tardi  (1^  settembre)  comparve  anche  un  fremito  presi- 
stolico alla  punta.  Il  3  settembre  fu  notata  la  comparsa  di  un  focolaio 
broncopneumonico  alla  base  del  polmone  sinistro.  Il  5  settembre^  oltre  ai 
soliti  soffi,  sistolico  e  presistolico  alla  punta,  si  incominciò  ad  avvertire 
sul  focolaio  dell'aorta  un  distinto  soffio  diastolico,  che  si  fece  nei  giorni 
seguenti  più  netto  ed  intenso.  Il  polso  si  fece  scoccante,  palpabile  anche 
sulle  piccole  arterie;  fu  notato  anche  il  polso  ungueale.  Il  bambino  ebbe 
in  seguito  ripetuti  accessi  di  dolore  precordiale  e  di  dispnea,  specialmente 
di  notte.  L'area  cardiaca  si  andò  allargando:  il  20  settembre  si  trovava 
nei  limiti  seguenti:  l'urto  della  punta  nel  VI  spazio  intercostale  sinistro 
sull'ascellare  anteriore;  limite  superiore  al  II  spazio  intercostale;  limite 
destro  sulla  parasternale  destra;  limite  sinistro  sull'ascellare  anteriore. 
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Diametro  trasverso  cm.  13;  diametro  obliquo  cm,  14. 

Il  polso  per  un  certo  tempo  mantenne  il  carattere  scoccante,  che  per- 
dette quando  peggiorarono  le  condizioni  generali  del  bambino,  il  quale 
morì  il  29  di  settembre  1899. 

La  temperatura  decorse  febbrile  durante  tutto  il  periodo  della  degenza; 
raggiunse  però  gradi  alquanto  elevati  solamente  nei  primi  e  negli  ultimi 
giorni,  non  oltrepassando  però  mai  i  39^. 

Nelle  urine  non  fu  mai  riscontrata  albumina. 


Necro8copia^  1°  ottobre  1899. 

Costituzione  scheletrica  regolare;  stato  della  nutrizione  piuttosto 
scadente;  rigidità  cadaverica  scomparsa. 

Area  cardiaca  aumentata  per  aumento  di  volume  del  cuore.  Aderenze 
pleuriche  bilaterali,  di  antica  data;  dalla  cavità  pleurica  di  destra  fuoriesce 
discreta  quantità  di  liquido  sieroso.  Il  polmone  sinistro  nulla  presenta  di 
patologico;  il  polmone  destro  è  aumentato  di  volume  e  di  peso;  nella  parte 
anteriore  del  lobo  superiore  vi  si  notano  vari  focolai  dì  broncopolmonite 
confluenti  ;  permeabile  all'aria  è  solo  il  margine  anteriore  del  lobo  supe- 
riore; la  parte  posteriore  di  questo  stesso  lobo,  il  lobo  medio  e  l'inferiore 
sono  completamente  impermeabili  all'aria;  il  parenchima  è  di  colorito 
rosso  e  granuloso  al  tatto. 

Il  cuore  è  notevolmente  aumentato  di  volume:  alla  punta  i  due  foglietti 
del  pericardio  sono  tenacemente  aderenti  fra  di  loro.  Il  liquido  pericardico 
è  aumentato  e  contiene  scarsi  fiocchi  di  fibrina.  Esiste  considerevole  iper- 
trofia delle  pareti  del  ventricolo  sinistro,  ed  ipertrofia  pure,  ma  meno 
notevole,  delle  pareti  del  ventricolo  destro.  Il  miocardio  è  di  colorito 
roseo,  tendente  al  giallastro;  comprimendolo  piuttosto  fortemente  si  lacera. 
Gli  orifici  e  le  valvole  della  polmonare  e  della  tricuspide  sono  integre; 
l'aorta  non  regge  alla  prova  idrostatica;  l'orificio  aortico  misura  in  lun- 
ghezza cm.  4;  i  pizzi  valvolari  aortici  sono  un  po'  ispessiti  ed  in  parte  ade- 
renti per  la  parte  più  esterna  dei  loro  margini.  La  valvola  mitrale  misura 
in  lunghezza  cm.  7,5;  è  opacata,  ispessita;  i  suoi  margini  sono  retratti, 
e  su  di  essi  si  notano  alcune  vegetazioni. 

Il  fegcUo  è  lievemente  aumentato  dì  volume;  è  duro  e  resistente  al 
taglio;  il  parenchima  è  di  colorito  variegato,  a  zone  rossastre  circondate  da 
aloni  giallastri.  Comprimendo  l'organo,  dai  vasi  sezionati  fuoriesce  sangue. 

La  milza  è  un  po'  aumentata  di  volume  ;  la  capsula  è  tesa  e  lucente  ; 
il  parenchima,  piuttosto  duro,  è  di  colorito  rosso  cupo;  raschiando  si 
ottiene  succo  sanguinolento  abbondante,  l  follicoli  sono  bene  visibili. 

Ren%  un  po'  aumentati  di  volume  ;  la  capsula  si  svolge  abbastanza 
bene  ;  la  superficie  esterna  è  di  colorito  rosso  cupo^  Sono  piuttosto  duri 


Digitized  by 


Google 


L' insufticienza  delle  valvole  aortiche  nell'età  infantile  u67 

al  taglio;  sulle  superflci  di  sezione  si  notano  le  piramidi  di  colorito  rosso 
cupo,  mentre  la  corticale  è  di  colorito  rosso  piìi  chiaro;  in  essa  si  osser- 
vano i  glomeruli  iniettati.  Le  vene  arcuate  sono  pure  molto  iniettate. 
Raschiando  si  ottiene  abbondante  succo  sanguinolento. 

Gaso  IV. 

S.  Vittorio   di  Giovanni,  di  anni  13,  del  Galluzzo. 

Ambulatorio:  10  marzo  1900. 

Diagnosi.  —  Insufficienza  miiralica  ed  (wrtica. 

Nel  gentilizio  nessun  fatto  degno  di  nota. 

È  nato  a  termine;  ebbe  allattamento  materno.  Soffrì  di  pertosse,  senza 
complicanze,  a  15  mesi;  di  morbillo  a  tre  anni;  è  poi  stato  sempre  bene 
ed  è  cresciuto  robusto. 

Quattro  mesi  fa  si  ammalò  con  febbre,  dolore  intenso  alle  articolazioni 
di  ambedue  i  piedi;  queste  articolazioni  erano  tumefatte;  i  dolori  si  esa- 
cerbavano nei  movimenti  attivi  e  passivi.  Per  tale  malattia  fu  a  letto  per 
15  giorni;  fu  curato  con  applicazioni  esteme  di  pomate;  non  gli  venne 
somministrato  alcun  medicamento  per  bocca.  Dopo  15  giorni  si  alzò,  e 
dopo  un  mese  ritornò  al  lavoro  (falegname);  fu  allora  che  si  accorse  di 
avere  affanno  e  dolore  nella  regione  cardiaca,  anche  dopo  una  lieve  fatica. 
Il  dolore  e  la  tumefazione  al  piede  destro  erano  scomparsi;  il  piede  sinistro 
invece  era  sempre  un  po'  tumefatto  e  dolente.  Continuando  a  presentare 
i  soliti  disturbi,  fu  condotto  al  nostro  Ambulatorio. 


Fig.  4.  —  S.   Vittorio  (Caso  IV).  —  10  mano  1900:  Art  radiale  T.  norm.  -  P.  98  -  R.  20. 

Esdtne  obbiettivo^  10  marzo  1900: 

Costituzione  scheletrica  regolare;  stato  della  nutrizione  buono;  masse 
muscolari  bene  sviluppate  ;  pannicolo  adiposo  scarso.  Colorito  della  pelle 
roseo. 

L'articolazione  del  piede  sinistro  si  presenta  un  po'  rigida  e  dolente; 
è  anche  alquanto  tumefatta. 

Negativo  l'esame  dell'apparato  respiratorio  e  dell'addome. 

L'area  cardiaca  è  alquanto  ingrandita.  All'ascoltazione  del  cuore  si 
apprezza  soffio  sistolico  alla  punta  e  diastolico  sull'aorta. 

Il  polso  è  celere,  scoccante. 
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«     « 

Visitalo  nuovamente  dopo  qualche  tempo  si  riscontra  all'esame  del 
cuore:  urto  della  punta  diffuso,  sollevante  nel  VI  spazio  intercostale 
sinistro  ad  1  cm.  circa  all'infuori  della  mammillare;  limite  superiore  al 
margine  superiore  della  III  costa  sulla  parasternale  sinistra;  limite  destro 
alla  margino-sternale  destra,  sulla  IV  costa;  limite  sinistro,  sulla  IV  costa, 
ad  l  cm.  circa  all'esterno  della  mammillare  sinistra.  All'ascoltazione 
soffio  sistolico  aspro  alla  punta,  e  soffio  intenso  diastolico  sul  focolaio 
di  ascoltazione  dell'aorta.  Non  si  apprezzano  fremiti. 

Il  polso  è  celere,  scoccante.  È  evidente  la  pulsazione  delle  carotidi  e 
delle  temporali.  Tanto  sulle  carotidi  che  sulle  crurali  non  si  ascoltano 
toni  o  soffi  patologici. 

Le  condizioni  generali  sono  discrete;  il  ragazzo  non  accusa  notevoli 
disturbi  subbiettivi. 

Gaso  V. 

Z.  Arturo,  di  Attilio,  di  anni  8,  di  Firenze. 

Entra  in  Clinica  il  20  giugno  1901. 

Diagnosi.  ~  EndopericardUe.  Itisufficienza  e  stenosi  mUrcUica,  Ittsufficienza 
aortica. 

Padre  sano;  madre  sofferente  da  vari  anni  di  disturbi  cardiaci;  ha  tre 
sorelle  e  due  fratelli,  tutti  sani;  un  fratellino  è  morto  ad  11  mesi  di  età 
per  meningite. 

È  nato  a  termine  per  parto  naturale;  fu  allattato  dalla  madre  e  durante 
l'allattamento  non  ebbe  malattie  degne  di  nota.  Mise  i  primi  denti  a  7  mesi 
e  incomincia  a  camminare  ad  un  anno;  fu  vaccinalo  con  esito  positivo. 
Ebbe  congiuntivite  a  3  anni  ed  il  morbillo,  non  complicato,  a  4  anni. 

All'età  di  7  anni,  cioè  un  anno  fa,  il  bambino  soffrì  di  reumatismo 
articolare  acuto,  del  quale  guarì  abbastanza  rapidamente  ;  da  quell'epoca 
ha  sofferto  di  affanno  ad  ogni  più  piccolo  sforzo  e  di  cardiopalmo. 

Circa  13  giorni  fa  il  bambino  incominciò  ad  accusare  dolore  alla  regione 
precordiale;  dispnea  che  si  accentuava  al  più  leggero  movimento;  febbre 
continua  esacerbantesi  nelle  ore  vespertine;  sudori  profusi,  specialmente 
la  notte.  Tale  sintomatologia  non  si  è  in  questi  giorni  aggravata,  però 
essa  ha  presentato  fin  dal  principio  tale  intensità  da  costringere  il  bambino 
ad  un  assoluto  riposo. 

Esame  obbiettivo,  20  giugno  1901: 

Costituzione  scheletrica  regolare,  stato  della  nutrizione  scadente;  colo- 
rito della  pelle  e  delle  mucose  pallido,  con  leggerissimo  arrossamento  delle 
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regioni  zigomatiche.  Decubilo  preferito  il  supino.  Teiii peritura  febbrile , 
puls.  100;  respir.  44. 

Nulla  di  specialmente  notevole  all'esame  del  capo.  Collo  breve;  le 
vene  giugulari  sono  leggermente  rigonfie;  evidente  il  collasso  venoso 
respiratorio;  non  vi  sono  anormali  pulsazioni. 

Torace:  all'ispezione  si  presenta  fortemente  convesso  nella  sua  parte 
mediana  e  prevalentemente  a  sinistra  ;  lo  sterno  soprattutto,  dalla  II  costa 
in  giù,  è  la  sede  di  questa  maggiore  convessità;  tipo  respiratorio  pre- 
valentemente diaframmatico;  inspirazioni  brevi,  superficiali,  durante  le 
quali  notasi  lieve  rientramento  degli  spazi  intercostali  inferiori,  del  giu- 
gulo  e  dello  scrobicolo,  ove  non  si  notano  però  speciali  pulsazioni.  Con 
la  palpazione  non  si  rilevano  fremiti.  Con  la  percussione  si  nota  una  lar- 
ghissima zona  di  ottusità  nella  parte  anteriore,  che  si  estende  in  senso 
trasversale  da  un  centimetro  all' infuori  della  linea  emiclaveare  destra  fino 
a  3  cm.  all'infuori  della  linea  emiclaveare  sinistra,  ed  in  senso  verticale 
dalla  clavicola  fino  al  VI  spazio  intercostale.  L'urto  della  punta  si  ha  nel 
IV  spazio  intercostale  sinistro;  è  alquanto  diffuso  e  si  trova  a  2  cm.  circa 
all'interno  del  limite  sinistro  dell'ottusità.  All'intorno  della  zona  di  ottu- 
sità il  suono  di  percussione  è  leggermente  timpanico.  L'ascoltazione  dà 
il  seguente  reperto:  sul  luogo  ove  batte  la  punta  rumore  sistolico  aspro 
preceduto  da  un  tono  netto,  accentuato  ;  sulla  polmonare  1®  tono  diffuso, 
2®  accentuato  ;  sull'aorta  e  sulla  tricuspide  toni  profondi,  cupi.  In  corri- 
spondenza della  parte  di  ottusità  ilituata  a  destra,  soprattutto  a  livello  del 
III  e  IV  spazio  intercostale,  oltre  i  toni  cardiaci,  si  ascoltano  sfregamenti 
pericardici,  occupanti  tutta  quanta  la  rivoluzione  cardiaca. 

Nella  parte  posteriore  del  torace  sinistro  si  ha  marcata  ipofonesi  dalla 
VI  costa  in  giù,  con  respiro  scarso,  debolmente  bronchiale. 

Addome  piuttosto  depresso  ;  evidente  la  rete  venosa  allo  scrobicolo  ed 
agli  inguini.  Il  fegato  è  distintamente  palpabile;  deborda  di  tre  dita  trasverse 
circa  dall'arco  costale.  La  milza  non  è  palpabile. 

Il  polso  è  piuttosto  teso,  con  qualche  aritmia. 

L'esame  delle  urine  è  negativo  per  i  componenti  patologici. 

Decorso.  —  Nei  primi  giorni  di  degenza  in  Clinica  (20-25  giugno  1901) 
l'area  di  ottusità  cardiaca  si  ridusse  con  abbastanza  rapidità,  poi  restò 
pressoché  stazionaria  finché,  quando  il  bambino  lasciò  l'Ospedale  il 
16  luglio  1901,  volontariamente  ritirato  dai  parenti,  essa  si  trovava  nei 
limiti  seguenti:  a  destra,  sulla  parasternale  destra;  in  alto  sulla  II  costa; 
l'urto  della  punta  nel  V  spazio  intercostale  sinistro  sulla  linea  mammillare. 

Relativamente  ai  fenomeni  ascoltatorii,  col  diminuire  dell'area  di  ottu- 
sità cardiaca,  si  fecero  dapprima  più  evidenti,  poi  gradatamente  scompar- 
vero gli  sfregamenti  pericardici.  Al  soffio  sistolico  ed  al  rumore  presistolico 
della  punta,  si  aggiunse  presto  (24  giugno)  un  intenso  soffio  diaslplico 
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rude  sul  focolaio  dell'aorta.  L'ultimo  esame  del  cuore  praticato  prima  che 
il  bambino  lasciasse  la  Clinica  dava:  alla  punta  soffio  sistolico  preceduto 
da  un  lieve  rumore  presistolico;  sul  focolaio  dell'aorta  al  1®  tono  lieve 
soffio  sistolico,  2®  tono  intensamente  soffiante.  Un  soffio  sistolico  si  avver- 
tiva sulle  grosse  arterie  e  specialmente  sulle  crurali;  non  esistevano  ne 
il  fenomeno  di  Duroziez,  né  quello  di  Traube;  si  notava  il  polso  ungueale. 
.    Il  polso  alla  radiale  acquistò  presto  e  mantenne  il  carattere  scoccante. 


Fig.  5.  -  Z.  Arturo  (Ckso  V).  —   14  luglio  1904:  Art.  radiale  T.  norm.  -  P.  110  -  R.  36. 

L'esame  delle  urine  fu  sempre  negativo. 

La  temperatura  fu  febbrile  in  un  primo  periodo  (dal  ^  al  ^  giugno), 
con  un  massimo  di  39^,9  alla  sera  del  23;  poi  oscillò  sempre  intorno 
ai  37^5. 

# 

Ebbi  occasione  di  rivedere  recentemente  questo  bambino.  Le  sue  con- 
dizioni, da  quando  è  uscito  dalla  Clinica,  sono  notevolmente  aggravate. 
Esso  si  presenta  di  colorito  assai  pallido  ed  in  istato  di  nutrizione  molto 
scadente.  Il  bambino  è  dispnoico  e  tiene  preferibilmente  la  posizione 
seduta. 

Il  torace  si  presenta  notevolmente  deformato,  specialmente  a  spese 
della  metà  anteriore  ed  inferiore  di  sinistra  (vedi  figura  cirtometrica). 
Posteriormente  non  esistono  deformità;  circonferenza  toracica  a  livello 
dell'appendice  xifoide  cm.  63,  dei  quali  30,5  sono  dovuti  alla  metà  destra,  i 
rimanenti  32,5  alla  metà  sinistra.  Lieve  rientramento  degli  spazi  interco- 
stali. Urto  della  punta  scotente,  diffuso,  visibile  nel  Ve  VI  spazio  interco- 
stale sinistro;  pulsazione  ritmica  ondulata  all'epigastrio.  Con  la  percussione 
si  conferma  la  validità  e  diffusione  dell'urto  della  punta,  che  si  apprezza 
con  quasi  eguale  intensità  tanto  nel  V  che  nel  VI  spazio  intercostale  sini- 
stro, un  po'  all'infuori  della  mammillare.  Non  si  palpano  fremiti  su  tutta 
l'area  cardiaca.  All'epigastrio  si  palpa  distintamente  il  margine  inferiore 
del  cuore;  su  questa  parte  del  cuore  che  occupa  tutto  l'angolo  epigastrico, 
si  palpa  nettamente  un  fremito  non  bene  localizzabile  per  rispetto  al 
tempo,  in  causa  della  forte  agitazione  alla  quale  è  in  preda  il  cuore. 

L'area  cardiaca  è  circoscritta  dai  limiti  seguenti:  punto  superiore  sulla 
margino-sternale  sinistra  alla  II  costa;  punto  inferiore  a  5  cm,  al  disotto 
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del  margine  costale  sul  prolungamento  della  margino-sternale  sinistra; 
limite  destro,  sulla  IV  costa,  a  mezzo  centimetro  circa  all'interno  della 
mammillare  destra;  limite  sinistro,  sulla  IV  costa,  S  cm.  all' infuori  dèlia 
mammillare  sinistra.  Diametro  verticale  cm.  11;  diametro  trasverso  cm.  15 


Pig.  6.  —  Z.  Arturo  (Gaso  V).  —  Figura  cirtometrica  del  torace  a  livello  dell'appendice  xifoide. 

(sulla  IV  costa)  e  cm.  13,5  sulla  III  costa.  All'ascoltazione  si  nota:  alla 
punta  un  soffio  sistolico  intenso  ed  uno  diastolico  meno  intenso;  vi  si 
apprezza  anche  un  breve  rumore  presistolico.  Sul  focolaio  dell'aorta  il 
1^  tono  è  poco  accentuato,  cupo,  il  2®  è  completamente  sostituito  da  un 
soffio  intenso  con  carattere  aspirante,  che  ha  il  suo  massimo  di  intensità 
nel  III  spazio  intercostale  destro,  sulla  margino-sternale. 

All'esame  delle  arterie  periferiche  si  nota  evidente  pulsazione  di  esse 
tanto  da  raggiungere  il  grado  della  vera  danza  delle  arterie.  Le  fosse  sotto 
e  sopraclavicolari,  il  giugulo  e  le  regioni  carotidee  sono  animate  da  pulsa- 
zioni ritmiche  ondulanti.  Il  polso  alla  radiale  è  celere,  scoccante;  è  evidente 
il  polso  sottoungueale.  Alle  carotidi  si  palpa  distintamente  un  fremito 
sistolico;  su  di  esse  si  ascolta  pure  un  distinto  soffio.  Sulle  crurali  si 
ascolta  un  tono  netto;  non  esistono  però  né  il  fenomeno  di  Duroziez  né 
quello  di  Traube. 

Caso  VI. 

I.  Guido,  di  Carlo,  di  anni  10,  dì  Firenze. 
Si  presenta  all'Ambulatorio  il  24  novembre  1901. 
Diagnosi.  —  Ineuffidenea  e  stenosi  della  mUraie;  insufficienza  aortica. 
Nulla  di  notevole  nel  gentilizio.  Il  bambino  é  nato  a  termine,  per  parto 
naturale;  ebbe  allattamento  mercenario;  non  ha  avuto  alcuno  dei  comuni 
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esantemi  dell'i nfanzia.  All'età  di  2  anni  e  mezzo  ebbe  una  grave  polmonite 
che  lo  tenne  ammalato  per  circa  !25  giorni,  e  di  cui  guari  completamente. 

L'insorgenza  dei  disturbi  che  molestano  attualmente  il  paziente  risale 
a  circa  6  anni  or  sono,  cioè  verso  il  4®  anno  di  età.  Tali  soflferenze  inco» 
minciarono,  al  dire  dei  parenti,  dopo  un  forte  spavento,  e  furono  sempre 
caratterizzate  da  insonnia,  da  eretismo  nervoso,  da  enuresi  notturna  tran- 
sitoria e  da  cardiopalmo.  Il  bambino  non  accusò  mai  dolori  al  precordio; 
da  un  po'  di  tempo  soffre  di  affanno,  specialmente  dopo  qualche  fatica, 
e  il  cardiopalmo  è  divenuto  piìi  intenso;  non  ha  del  resto  accusato  mai 
alcun'altra  molestia. 

Esame  obbiettivo^  24  novembre  1901  : 

Costituzione  scheletrica  regolare;  stato  della  nutrizione  scadente. 
Temperatura  normale;  puls.  80;  resp.  24. 

Nulla  di  notevole  all'esame  dell'apparato  respiratorio. 

L'esame  del  cuore  dà  il  seguente  reperto:  all'ispezione  regione  pre- 
cordiale sporgente  specialmente  in  corrispondenza  del  III,  IV  e  V  spazio 
intercostale  tra. la  parasternale  e  la  mammillare  sinistra:  itto  scuotente 
e  sollevante.  Alla  palpazione  urto  della  punta  nel  VI  spazio  intercostale 
sinistro  sull'ascellare  anteriore  ;  nella  regione  ove  batte  la  punta  si  palpa 
un  fremito  diastolico  con  rinforzo  presistolico,  discendente.  I  diametri  ver- 
ticale, trasversale  ed  obliquo  dell'area  cardiaca  sono  tutti  ingranditi:  il 
primo  misura  cm.  11;  il  secondo  cm.  12,5,  l'obliquo  cm.  11,5.  All'ascoltazione 
si  nota:  alla  punta  e  sul  focolaio  anatomico  della  mitrale  rumore  di  soffio 
sistolico  accompagnato  da  un  caratteristico  rumore  di  daquemenl^  e  un 
soffio  diastolico,  con  rinforzo  presistolico.  Questi  soffi  si  ascoltano  trasmessi, 
ma  notevolmente  indeboliti  su  tutti  gli  altri  focolai. 

Sul  focolaio  d'ascoltazione  dell'aorta  però  si  apprezza  un  distinto  ed 
intenso  soffio  diastolico,  autoctono. 

Sulle  carotidi,  che  pulsano  fortemente,  si  ascolta,  un  rumore  di  soffio 
sistolico  ;  sulla  crurale  non  si  ascoltano  né  il  doppio  rumore  di  Duroziez, 
né  il  doppio  tono  di  Traube.  Si  apprezzano  distintamente  il  polso  ungueale 
e  la  pulsazione  delle  arterie  temporali. 

Il  polso  alla  radiale  è  celere,  non  molto  frequente,  ritmico. 

Caso  VII. 

C.  Lionello  di  Oreste,  di  anni  10,  del  Galluzzo  (Firenze). 

Entra  in  Clinica  il  22  maggio  1902. 

Diagnosi.  —  Endocardite.  Insufficienza  mitralica  ed  a^ortica. 

Nel  gentilizio  nulla  di  notevole.  È  nato  a  termine;  ebbe  allattamento 
materno.  Non  soffrì  di  malattia  alcuna  fino  all'età  di  8  anni,  alla  quale  fu 
cólto  da  reumatismo  articolare.  Due   settimane  circa  dall'inizio   di  tale 
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malattia  si  manifestò  pleurite  bilaterale,  prevalente  a  destra,  e  che,  accom- 
pagnata sempre  da  movimento  febbrile,  si  protrasse  per  circa  3  mesi. 
Guarito  non  ebbe  da  lamentare  dopo  di  allora  nessun  disturbo  degno 
di  nota. 

Un'  mese  fa  il  bambino  fu  colpito  da  una  malattia  che  venne  caratte- 
rizzata per  influenza,  i  cui  sintomi  principali  erano  febbre,  cefalea  e  tosse 
secca  più  frequente  durante  la  notte.  Ha  accusato  anche  un  dolore  costante 
prima  soltanto  alla  parte  inferiore  del  torace  destro,  poi  anche  a  sinistra; 
non  furono  mai  dal  medico  riscontrati  segni  di  versamento  liquido  nelle 
cavità  pleuriche.  Di  quest'ultimo  mese  di  malattia  il  paziente  passò  i  primi 
20  giorni  a  letto;  gli  ultimi  10  furono  trascorsi  in  piedi;  però  il  bambino 
si  affannava  molto  facilmente  ed  accusava  sempre  dolore  nella  parte  bassa 
laterale  del  torace  sinistro. 

Eaafne  obbiettivo,  22  maggio  1902: 

Costituzione  scheletrica  regolare;  stato  della  nutrizione  discreto;  colo- 
rito della  pelle  pallido,  delle  mucose  leggermente  cianotico.  Il  bambino 
non  accusa  alcun  disturbo  subbiettivo;  non  difficoltà  di  respiro,  non 
cardiopalmo;  è  alquanto  dispnoico  (32  respir.  al  m.).  T.  38®. 

Al  collo  si  nota  impulso  carotideo  molto  valido  ;  pulsazione  ritmica  al 
giugulo. 

All'esame  del  torace  si  apprezza  evidente  maggiore  sporgenza  della 
regione  precordiale;  è  molto  marcata  la  rete  venosa  della  parte  alta  del 
torace.  Impulso  cardiaco  molto  valido,  scotente  e  sollevante,  diffuso;  il 
suo  massimo  d'intensità  si  apprezza  nel  V  spazio  intercostale  sinistro,  a 
più  di  1  cm.  all'infuori  della  linea  mammillare;  tale  impulso  è  del  resto 
molto  evidente  anche  nello  spazio  sovrastante,  e  visibile  anche  nel  II  e 
I  spazio  intere,  sinistro.  Con  la  palpazione  si  determina  l'ubicazione 
della  punta  nel  V  spazio  intercostale  sinistro,  a  più  di  1  cm.  all'infuori 
della  mammillare;  non  si  avvertono  fremiti.  Con  la  percussione  si  deter- 
mina l'area  cardiaca  nei  limiti  seguenti:  limite  superiore  nel  II  spazio 
intercostale  suU'emiclaveare  ;  limite  destro  (IV  costa)  sulla  parasternale 
destra;  limite  sinistro  (IV  costa)  1  cm.  all'infuori  della  mammillare  sinistra. 
All'ascoltazione  si  nota  che  il  1®  tono  alla  punta  è  completamente  sosti- 
tuito da  un  rumore  di  soflBo  forte  ed  aspro,  che  ha  il  suo  massimo  d'in- 
tensità un  po'  più  in  alto  e  all'  indentro  del  luogo  ove  batte  la  punta,  e 
che  si  propaga  in  basso  ed  all'esterno.  Alla  punta  si  ascolta  anche  un 
breve  rumore  presistolico  che  occupa  specialmente  la  prima  parte  della 
grande  pausa.  Il  2®  tono  è  rinforzato  sulla  polmonare  e  soflBante  sul 
focolaio  dell'aorta. 

All'esame  del  rimanente  del  torace  si  rileva  posteriormente  smorza- 
mento del  suono  di  percussione  nelle  parti  più  declivi,  con  respiro  note- 
volmente indebolito,  quasi  abolito,  senza  rantoli,  né  sfregamenti.  • 
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Il  poUo  è  ritmico,  valido,  in  qualche  momento  evidentemente  scoccante; 
pulsazione  delle  arterie  temporali  assai  spiccata;  esiste  il  polso  capillare 
ungueale.  Sulle  carotidi  si  ascolta  un  soffio  sistolico;  sulle  femorali  si 
apprezza  nettamente  un  tono;  non  esistono  i  fenomeni  di  Duroziez  e  di 
Traube. 


Fig.  7.  -   C.  Lionello  (Gaso  VII).  -  15  agosto  1902:  Ari.  radiale  T.  norm.  -  P.  96  -  R.  26. 

Addome  non  tumido,  trattabile,  senza  traccie  di.  liquido  libero  nella 
cavità  peritoneale.  Il  fegato  appare  ingrandito;  esso  deborda  di  2  dita 
trasverse  circa  dall'arco  costale;  la  milza  non  si  palpa. 

Nelle  urine  nuU'altro  di  notevole  che  una  evidente  stria  urobilinica. 

Decorso.  —  Per  più  di  un  mese  dall'ingresso  in  Clinica  il  bambino  ha 
continuato  ad  avere  un  movimento  febbrile  che  si  è  sempre  mantenuto 
in  limiti  discreti,  sorpassando  di  rado  i  38^  C.  Durante  tutto  questo  periodo 
si  notò  una  mutabilità  nel  reperto  d'ascoltazione  del  cuore,  con  variazioni 
meno  accentuate  nei  limiti  dell'area  cardiaca;  finché  il  2  luglio  si  giunse 
al  reperto  seguente,  che  si  mantenne  poi  pressoché  immutato  fino  a  quando 
il  bambino  in  discrete  condizioni  lasciò  la  Clinica  il  18  settembre  1902: 
urto  della  punta  valido,  scolente,  diffuso  nel  V  spazio  intercostale  sinistro 
a  metà  fra  la  linea  mammillare  e  l'ascellare  anteriore;  limite  superiore 
nel  II  spazio  intercostale  sull'emiclaveare  sinistra;  limite  destro  fra  la 
margino-sternale  e  la  parasternale  destra.  All'ascoltazione  rumore  di  soffio 
sistolico  alla  punta,  che  diminuisce  e  scompare  spostando  lo  stetoscopio 
verso  l'interno;  procedendo  ancora  verso  il  focolaio  dell'aorta  ricompare 
il  soffio  sistolico,  e  sul  focolaio  medesimo  si  apprezzano  nettamente  un 
lieve  soffio  sistolico  ed  uno,  più  intenso,  diastolico. 

Il  polso  é  distintamente  celere. 

Sulle  carotidi  e  sulle  femorali  si  ascolta  un  soffio  piuttosto  aspro;  su 
queste  non  si  ascoltano  né  il  doppio  tono  di  Traube,  né  il  doppio  soffio 
di  Duroziez. 

I  fatti  di  versamento  pleurico  andarono  rapidamente  scomparendo.  Il 
fegato  si  ridusse  alquanto  di  volume. 

AU'infuori  di  fugaci  dolori  articolari  alla  spalla  ed  alle  mani  nei  primi 
giorni  del  mese  di  luglio,  e  di  leggeri  disturbi  intestinali,  il  bambino  non 
presentò  alcun  fatto  degno  di  nota  durante  la  sua  degenza  in  Clinica, 
dalla  quale  uscì  il  18  settembre  1902  in  condizioni  discrete  di  compenso 
cardiaco. 
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Gaso  Vili. 

N.  Umberto  di  Giulio,  dì  anni  9,  di  Firenze. 

Entra  in  Clinica  il  15  giugno  1903. 

Diagnosi.  —  Reumatismo  articolare  acuto.  Endocardite.  Inst^ienza 
mitralica  ed  aortica. 

Nulla  di  notevole  nel  gentilizio.  II  bambino  nacque  a  termine;  ebbe 
allattamento  materno,  che  fu  condotto  molto  irregolarmente.  Non  ha  mai 
goduto  in  seguito  di  florida  salute;  ebbe  il  morbillo^  la  pertosse  e  la  vari- 
cella; soffrì  pure  di  bronchite  a  lento  decorso;  ebbe  anche  adenite  cervicale 
suppurata. 

Nel  novembre  1902  il  bambino  contrasse  reumatismo  articolare,  che 
decorse  rapidamente  e  con  benignità.  Da  allora  è  stato  discretamente  in 
salute  fino  ad  un  mese  e  mezzo  fa  circa,  epoca  nella  quale  cadde  nuova- 
mente ammalato  di  reumatismo  articolare,  esteso  alle  principali  articola- 
zioni degli  arti  e  al  rachide;  aveva  febbre  alta,  e  contemporaneamente 
soffriva  di  intensi  disturbi  gastro-enterici.  Tutti  questi  fatti  durarono  circa 
15  giorni  molto  intensi,  poi  si  attenuarono;  il  bambino  si  alzò  dal  letto, 
ma  i  dolori  hanno  continuato  a  farsi  sentire  or  qua  or  là  alle  varie  arti- 
colazioni. Alcuni  giorni  or  sono  il  bambino  è  stato  còlto  da  un  dolore 
assai  vivo  nella  sezione  cervicale  della  colonna  vertebrale,' che  ne  rendeva 
assai  dolorosi  i  movimenti. 

Esctme  obbiettivo,  16  giugno  1903  : 

Bambino  di  costituzione  scheletrica  regolare;  stato  della  nutrizione 
scadente;  colorito  della  pelle  e  delle  mucose  pallido.  Accusa  dolore  in  cor- 
rispondenza della  porzione  cervicale  della  colonna  vertebrale;  tale  dolore 
Io  costringe  a  stare  con  la  testa  Immobile  e  alquanto  flessa;  esso  si  è 
accentuato  coi  movimenti.  In  tale  regione  non  si  nota  alcuna  tumefazione. 

Temp.  38^5,  puls.  110,  resp.  33. 

Nulla  di  notevole  si  apprezza  all'esame  del  capo  e  del  collo,  all'infuori 
della  già  menzionata  dolorabilità. 

Il  torace  è  non  molto  ampio,  con  parti  molli  piuttosto  deficienti.  L'ap- 
parato respiratorio  non  offre  fatti  degni  dì  speciale  menzione.  All'esame 
del  cuore  si  nota:  urto  della  punta  nel  V  spazio  intercostale  sin.,  1  cm. 
all'infuori  della  mammillare;  è  diffuso,  mediocremente  sollevante;  nella 
regione  ove  batte  la  punta  si  palpa  un  piccolo  fremito  sistolico,  ascen- 
dente. L'area  di  ottusità  è  ingrandita:  il  limite  destro  (sulla  IV  costa) 
trovasi  alla  margino-sternale  destra  ;  il  limite  superiore  (suU'emiclaveare) 
al  bordo  superiore  della  III  costa;  il  limite  sinistro  (sulla  IV  costa)  fra  la 
linea  mammillare  e  l'ascellare  anteriore.  All'ascoltazione  si  ha  alla  punta 
sofSo  sistolico  forte,  assai  aspro,  che  si  trasmette  nettamente  su   tutti  i 
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focolai;  tale  soffio  è  molto  prolungato,  ed  occupa  quasi  completamente 
anche  la  piccola  pausa;  il  2^  tono  è  cupo.  Sul  focolaio  dell'aorta,  oltre  il 
soffio  sistolico  trasmesso,  si  ascolta  un  distinto  soffio  diastolico,  non  molto 
aspro,  che  ha  il  suo  massimo  d'intensità  sullo  sterno.  Sulla  polmonare  il 
1®  tono  è  soffiante  (trasmesso),  il  2^  alquanto  accentuato. 

Lieve  pulsazione  del  giugulo.  Nulla  di  apprezzabile  dà  l'ascoltazione 
delle  arterie  periferiche.  Non  esiste  polso  ungueale. 

Il  polso  è  piuttosto  teso,  non  molto  frequente,  alquanto  celere,  aritmico 
ed  ineguale. 

Esame  dell'addome  negativo.  Quello  degli  arti  non  rivela  che  una  certa 
dolorabilità  prodotta  dai  movimenti  nelle  articolazioni  interfalangee, 
metacarpo-falangee  e  .radio-carpiche;  non  si  liantio  però  tumefazioni 
corrispondentemente  a  tali  articolazioni. 

Decorso.  —  I  dolori  in  corrispondenza  della  colonna  cervicale  e  delle 
articolazioni  delle  mani  andarono  gradatamente  attenuandosi  fino  a  scom- 
parire del  tutto.  Anche  la  temperatura  declinò  abbastanza  rapidamente,  e 
si  ridusse  presto  alla  norma.  Il  bambino  andò  anche  migliorando  nelle 
condizioni  generali. 

Quando  lasciò  la  Clinica  (10  luglio  1903)  il  cuore  si  trovava  nei  limiti 
seguenti:  urto  della  punta  nel  VI  spazio  intercostale  sinistro,  1  cm.  circa 
all'infuori  della  linea  mammillare.  Il  punto  superiore  del  diametro  verti- 
cale, sulla  parastemale  sinistra,  è  al  margine  superiore  della  3*  costa;  il 
punto  (iestro  del  diametro  trasverso,  sulla  margino-sternale  destra;  il  punto 
sinistro  ad  1  cm.  all'infuori  della  mammillare.  Il  diametro  verticale  misura 
cm.  9;  il  diametro  obliquo  cm.  1 1,5;  il  diametro  trasverso  cm.  10.  È  immutato 
il  reperto  dell'ascoltazione. 

Il  polso  è  celere,  scoccante;  si  ha  pulsazione  delle  carotidi  evidente. 
Sulle  crurali  non  si  ascoltano  né  il  doppio  tono  di  Traube,  né  il  doppio 
rumore  di  Duroziez.  Non  si  nota  polso  sottoungueaie. 

Nelle  urine  non  fu  mai  notato  nulla  di  patologico. 

Caso  IX. 

R.  Ferruccio,  di  Ferdinando,  di  anni  8,  di  Firenze. 

Entra  in  Clinica  il  25  giugno  1903. 

Diagnosi.  —  Polmonite.  Inaufficienea  aortica. 

Genitori  viventi  ;  sono  affetti  da  sifilide  contratta  di  recente  (4  mesi  fa)» 
Lai  madre  ha  avuto  14  gravidanze,  delle  quali  11  furono  condotte  a  ter- 
mine; ebbe  3  aborti.  Degli  11  figli  avuti  4  soli  sono  viventi;  gli  altri  sono 
morti  piccoli,  di  malattie  non  precisabili. 

Il  nostro  paziente  é  nato  a  termine  ;  ebbe  allattamento  mercenario  per 
9  mesi.   Inizio  della  dentizione  e  della   deambulazione  piuttòsto  tardivi^ 
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Ebbe  catarri  gastro-intestinali  e  vari  catarri  bronchiali.  L'anno  scorso  pare 
abbia  avuto  bronco-polmonite  e  nefrite. 

La  malattia  per  la  quale  viene  accolto  in  Clinica  data  da  circa  6  giorni; 
si  iniziò  eoa  forte  brivido  di  freddo,  febbre  alta  e  tosse  secca.  Nei  primi 
giorni  di  malattia  ha  avuto  vomito,  che  ora  è  da  due  giorni  cessato.  Ieri 
ha  avuto  delirio  ed  epistassi. 

Esame  obbiettivo^  26  giugno  1903: 

Lievi  note  di  rachitismo  nello  scheletro;  stato  della  nutrizione  discreto: 
colorito  pallido  della  pelle  e  delle  mucose. 

Temp.  39,3;  puls.  136:  respir.  52. 


Fig.  8.  —  R.  Ferruccio  (Caso  IX).  —  28  luglio  1903:  Art.  radiale  T.  nomi.  -  P.  1 14  -  R.  32. 

Al  collo  si  palpano  numerosi  gangli  linfatici.  All'esame  del  torace  si 
nota  marcata  ipofonesi  in  tutta  la  metà  destra  e  posteriore.  Nella  parte 
inferiore  di  questa  parte  del  torace  si  ascolta  respiro  bronchiale,  qualche 
sfregamento  pleurico  e  scarsi  rantoli  umidi  a  piccole  bolle;  in  alto  si 
ascoltano  numerosi  rantoli  subcrepitanti  e  respiro  bronchiale.  Negativo 
l'esame  della  metà  sinistra.  Anteriormente  a  destra  ipofonesi  timpanica^ 
respiro  bronchiale  e  rantoli  umidi  a  piccole  bolle. 

Cuore:  Urto  della  punta  diffuso  nel  V  spazio  intercostale  sinistro,  sulla 
linea  mammillare.  Esso  appare  alla  palpazione,  valido,  sollevante;  non  si 
notano  fremiti.  Il  limite  superiore  dell'aia  cardiaca  è  al  margine  superiore 
della  III  costa  ;  il  limite  destro,  sulla  IV  costa,  fra  la  margino-sternale  e  la 
mediana  sternale;  il  limite  sinistro,  sulla  IV  costa,  è  ad  un  cm.  all'infuori 
della  mammillare.  All'ascoltazione  non  si  apprezza  nulla  di  anormale  aUa 
punta  e  sui  focolai  di  ascoltazione  della  polmonare  e  della  tricuspide.  Sul 
focolaio  aortico  si  ascolta  un  netto  ed  intenso  soffio  diastolico  con  carattere 
aspirato,  diffondentesi  sul  corpo  dello  sterno. 

Il  polso  è  molto  frequente,  debole,  aritmico.  Al  collo  si  nota  pulsazione 
delle  carotidi  evidente.  Sulle  crurali  non  si  ascoltano  né  il  doppio  tono  di 
Traube,  né  il  doppio  rumore  di  Duroziez. 

Nulla  di  notevole  all'esame  dell'addome. 

Decorso.  —  Dopo  pochi  giorni  dall'ingresso  in  Clinica  le  condizioni  del 
polmone  andarono  gradatamente  migliorando  e  si  risolvettero  completa- 
mente. Col  diminuire  della  temperatura  e  con  essa  della  frequenza  dei  bat- 
titi cardiaci,  si  andò  facendo  più  netto  il  soffio  diastolico  che  si  ascoltava 
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sull'aorta.  Così  pure  il  polso  andò  assumendo  il  carattere  celere  e  scoc- 
cante. Il  bambino  non  presentò  del  resto,  durante  la  sua  degenza  in 
Clinica,  alcun  altro  fatto  degno  di  speciale  menzione. 

Nelle  urine  vi  furono  nei  primi  giorni  lievi  traccie  di  albumina,  che 
scomparvero  completamente  in  seguito. 

Lasciò  la  Clinica  il  28  luglio  in  condizioni  generali  discrete. 

Caso  X. 

C.  Giovanni  di  Luigi,  di  anni  8,  di  Firenze. 

Ambulatorio,  30  luglio  1903. 

Diagnosi.  —  hisufficienza  (wrtica  e  mUralica. 

Nulla  di  notevole  nel  gentilizio;  ambedue  ì  genitori  sono  sani,  di 
temperamento  nervoso. 

È  nato  a  termine;  nella  prima  infanzia  ha  sofferto  di  stitichezza  ed  ha 
avuto  frequentemente  fatti  convulsivi  (eclampsJci)  che  in  generale  scompa- 
rivano in  seguito  a  somministrazione  di  clisteri  e  ad  emissione  di  feci.  Ha 
sofferto  frequentemente  di  ascaridiasi.  A  3  anni  di  età  ebbe  una  forma 
nervosa  intorno  alla  quale  i  genitori  non  sanno  fornire  dati  sufficienti  per 
formulare  una  diagnosi  di  probabilità. 

Di  carattere  estremamente  nervoso  è  dedito  all'onanismo,  contro  il 
quale  poco  valgono  i  mezzi  coercitivi  usati  dai  genitori.  Circa  2  mesi  fa^ 
trovandosi  in  campagna,  è  stato  còlto  da  dolori  articolari  alle  gambe  ed 
ai  piedi,  con  tumefazione  delle  parti  dolenti.  Da  quando  ha  avuto  questi 
dolori  il  bambino  è  molto  debole  e  fiacco. 

Esame  obbiettivo,  30  luglio  1903: 

Bambino  di  costituzione  scheletrica  delicata,  ma  regolare;  stato  della 
nutrizione  scadente.  Colorito  della  pelle  pallido. 

All'esaline  del  capo^  del  coUo  e  degli  apparaii  respiratorio  e  digerente 
non  si  riscontra  nulla  che  sia  degno  di  speciale  menzione.  All'esame  del 
cuore  si  nota:  urto  della  punta  valido  nel  VI  spazio  intercostale  sinistro, 
un  po'  all'infuori  della  linea  emiclaveare.  Il  punto  superiore  del  diametro 
verticale,  sulla  parasternale  sinistra,  si  trova  al  II  spazio  intercostale.  Il 
diametro  trasverso  va  dalla  parasternale  destra  fino  al  luogo  ove  batte  la 
punta. 

All'ascoltazione  si  nota  un  soffio  sistolico  piuttosto  aspro  alla  punta, 
ed  un  soffio  diastolico  sul  focolaio  dell'aorta,  col  massimo  d'intensità 
sullo  sterno. 

Il  polso  è  celere,  scoccante,  non  molto  frequente. 
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Gaso  XI. 

B.  Silvio  di  Tito,  di  anni  12,  di  Firenze. 

Ambulatorio,  5  agosto  1903. 

Diagnosi.  —  Insufficienza  aortica. 

Nel  gentilizio  non  vi  è  nulla  degno  di  nota,  se  si  eccettua  che  uno  zio 
paterno  morì  di  tubercolosi  polmonare.  È  nato  a  termine,  ebbe  allatta- 
mento misto.  Nella  prima  infanzia  non  ebbe  malattie  degne  di  speciale 
menzione.  A  4  anni  in  seguito  a  caduta,  nella  quale  battè  fortemente  Toc- 
cipite,  ebbe  congestione  cerebrale  che  lo  tenne  a  letto  per  una  ventina  di 
giorni  circa.  Quando  incominciava  ad  alzarsi  comparvero  dolori  alle  arti- 
colazioni degli  arti,  con  febbre;  tali  articolazioni  non  erano  tumefatte. 
A  5  anni  ebbe  il  morbillo  che  decorse  senza  speciale  gravità;  subito  dopo 
ebbe  la  varicella.  Dopo  qualche  tempo  fu  affetto  da  una  forma  eruttiva 
caratterizzata  da  grosse  chiazze  rosse  sparse  irregolarmente  sulla  superfìcie 
cutanea,  pruriginose. 

All'età  di  10  anni,  in  seguito  ad  uno  spavento  (dice  la  madre)  fu  cólto 
da  febbre  molto  alta:  dopo  4  o  5  giorni  dall'inizio  della  febbre,  compar- 
vero dolori  molto  intensi  a  tutte  le  articolazioni  degli  arti  inferiori.  Pare 
non  vi  fosse  tumefazione  delle  parti  dolenti.  Durante  tale  malattia  il 
bambino  era  molto  eccitato;  non  ha  accusato  affanno  ne  senso  di  dolore 
o  costrizione  al  precordio.  Fu  curato  con  salicilato  di  soda,  e  guarì  in  un 
mese  circa. 

Da  quell'epoca  non  ha  avuto  disturbi  molto  rilevanti;  la  madre  asse- 
risce che  è  diventato  molto  eccitabile  e  sfugge  la  compagnia.  Accusa  da 
vario  tempo  un  forte  senso  di  debolezza,  ed  è  per  questo  che  viene  condotto 
al  nostro  ambulatorio. 

Esame  obbiettivo.  —  Costituzione  scheletrica  regolare;  stato  della  nutri- 
zione scadente;  colorito  della  pelle  e  delle  mucose  pallido. 

All'esame  del  capo  e  del  collo  nulla  di  notevole,  ad  eccezione  di  quanto 
riguarda  le  arterie,  di  cui  sarà  detto  più  oltre.  Così  pure  è  negativo  l'esame 
degli  apparati  respiratorio  e  digerente. 

Cuore:  urto  della  punta  nel  V  spazio  intercostale  sinistro  a  1  cm.  e  mezzo 
all' infuori  della  linea  mammillare.  L'impulso  è  valido,  scotente,  diffuso. 
Con  la  percussione  si  definiscono  i  limiti  seguenti  :  il  punto  superiore  del 
diametro  verticale,  sulla  parastemale  sinistra,  al  margine  superiore  della 
III  costa.  Il  punto  destro  del  diametro  trasversale,  sulla  IV  costa,  è  alla 
margino-sternale  destra;  il  punto  sinistro  ad  1  cm.  e  mezzo  circa  all'esterno 
della  mammillare  sinistra.  Diametro  verticale  cm.  7;  diametro  trasverso 
cm.  10;  diametro  obliquo  cm.  11.  All'ascoltazione  si  nota  sul  focolaio  del- 
l'aorta un  intenso  soflBo  diastolico,  con  carattere  d'aspirazione^  che  ha  il 
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SUO  massimo  d'intensità  nel  punto  d'inserzione  della  III  costa  con  lo  sterno, 
sul  quale  si  diffonde  nettamente.  Questo  soffio  si  percepisce,  trasmesso 
molto  debolmente,  su  tutti  gli  altri  focolai,  sui  quali  però  si  apprezzano 
distintamente  netti  i  singoli  toni. 

Non  si  nota  pulsazione  all'epigastrio;  è  invece  evidente  la  pulsazione 
delle  carotidi  e  delle   temporali;  è  pure  evidente  il  polso  sottoungueale. 

11  polso  alla  radiale  è  distintamente  celere,  scoccante. 


Fifr.  9.    -    B.  Silvio  (Caso  XI).    -    ó  .«goslo   1903:  Ari.  radiale  T.  iiorm.  -  P.  98-  R.  28. 

L'ascoltazione  sulle  carotidi  fa  percepire  un  soflBo  sistolico,  dolce;  sulle 
crurali  si  ascolta  un  tono  sincrono  con  la  sistole  cardiaca;  su  di  esse  però 
non  si  avvertono  ne  il  fenomeno  di  Duroziez,  né  quello  di  Traube. 

♦ 

Nelle  brevi  note  bibliografiche  che  precedono  l'esposizione  delle  storie 
cliniche,  io  ho  già  accennato  all'opinione  degli  autori  relativamente  alla 
frequenza,  con  la  quale  nell'età  infantile  si  riscontrano  i  vizi  aortici  in 
generale,  ed  in  particolare  l'insufiTicienza  delle  valvole  aortiche.  Ripeto  che 
tutti  sono,  in  massima,  d'accordo  nel  ritenerla  un'affezione  rara,  per  alcuni 
anzi  di  una  rarità  estrema. 

Steffen,  su  95  casi  osservati,  riscontrò  un  vìzio  aortico  in  4  soltanto, 
cioè  nel  4,21  per  100.  Hochsinger  4  volte  su  53  casi,  cioè  nel  7,54  per  100. 
Dei  77  vizi  valvolari  di  Gassel,  in  73  erano  stati  diagnosticati  vizi  mitratici, 
e  4  volte  solamente  era  stata  riconosciuta  colpita  l'aorta,  e  precisamente 
esisteva  in  3  insufficienza  ed  in  1  stenosi,  con  una  percentuale,  cioè, 
del  4,02. 

Barthez  e  Sanné  su  73  bambini  affetti  da  lesioni  valvolari,  contano 
3  casi  d'insuflflcienza  aortica  pura  [4,10  per  100],  5  di  stenosi  aortica  pura 
|6,85  per  100],  8  d'insuflTicienza  milralica  ed  aortica  [10,6  per  100].  Com- 
plessivamente adunque  riscontrarono  l'insufficienza  aortica  nel  15  per  100. 

Queste  cifre  percentuali  sembrano  troppo  elevate  a  Marfan,  special- 
mente per  quello  che  riguarda  la  stenosi  dell'orifizio  aortico,  e  crede  che 
Barthez  e  Sanné  non  abbiano  abbastanza  nettamente  separati  i  casi  di 
vera  stenosi  da  quelli  di  aortite  senza  stenosi. 
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Lefebvre,  von  Dusch,  Weill,  Marfan  e  gli  altri  osservatori  non  riportano 
cifre  di  confronto,  da  cui  si  possano  trarre  dati  statistici  percentuali. 

I  nostri  11  casi  furono  raccolti  sopra  una  totalità  di  120  vizi  cardiaci 
osservati  nella  Clinica  o  nelF Ambulatorio  ad  essa  annesso,  in  bambini  di 
età  inferiore  ai  13  anni,  in  un  periodo  di  9  anni  circa,  cioè  dal  1894  al  1903, 
e  così  distribuiti  : 

InsufTicicnza  milralica casi  89 

Insuffìcienza  e  stenosi  mitralica »  17 

Stenosi  mitralica »  -  ^  )   ''asi  W*^ 

Insufficienza  e   stenosi    mitralica  ;    insutririenza 

della  tricuspite »  1 

Insufficienza  aortica  (casi  IX  e  Xi)     .     .     .     .  casi  2 

Insufficienza  aortica  e  mitralica  (casi  III,  IV,  V, 

VII,  Vili  e  X) «  6  }    <asi     1 1 

Insufficienza  aortica;  iusullicienzu  e  stenosi  mi- 
tralica (casi  ly  11  e  VI) »  3 

Totale  casi     120 

Esisteva  adunque  insuflBcienza  delle  valvole  aortiche,  pura  o  unita  a 
lesione  della  mitrale  nel  9,16  per  100,  e  precisamente  pura  neiri,6  per  100 
e  accompagnata  aJl  un  vizio  mitralico  nel  7,5  per.  100. 

In  quanto  al  caso  III  (S.  Alfredo),  quantunque  sia  morto  per  bronco- 
polmonite quando  il  processo  di  endocardite  non  era  ancora  del  tutto 
spento,  ho  creduto  di  poterlo  classificare  fra  i  casi  d'insuificienza  aortica 
e  mitralica;  alla  necroscopia  infatti  si  riscontrò  che  il  vizio  aortico  (insuf- 
ficienza) era  già  definitivamente  costituito,  poiché  il  verbale  dell'autopsia 
dice  che  Vaorta  non  reggeva  atta  prava  idrostatica;  Vorificio  valvolare  aortico 
misurava  in  lunghezza  4  om.  ;  i  pizzi  valvolari  aortici  erano  un  po'  inspessiti 
ed  in  parte  aderenti  per  la  parte  più  esterna  dei  loro  margini.  Anche  a 
carico  della  mitrale,  Tinsufflcienza  di  essa  si  poteva  considerare  già  costi- 
tuita, pur  presentando  residui  del  processo  di  endocardite  vegetante,  dal 
quale  era  stata  colpita.  In  quanto  al  rumore  presistolico  ed  al  fremito  pure 
presistolico  che  si  apprezzavano  sul  focolaio  mitralico,  debbono  verosimil- 
mente essere  riportati  per  la  loro  genesi  a  fatti  originantisi  a  livello  del- 
l'orifizio atrio-ventricolare  sinistro,  per  la  presenza  di  abbondanti  vegetazioni 
sul  suo  apparecchio  valvolare,  nel  momento  in  cui  il  sangue  dall'orecchietta 
sinistra  si  riversa  nel  sottostante  ventricolo.  È  noto,  del  resto,  come  si 
possa  avere,  nell'insufficienza  delle  valvole  aortiche,  un  rumore  presistolico 
sul  focolaio  della  mitrale  senza  che  esista  stenosi  di  quest'orificio,  e  ciò 
per  il  noto  meccanismo  illustrato  già  da  molto  tempo  da  Flint  e  poi  da 
altri  autori,  e  confermato  da  Grocco  (13). 

Relativamente  al  caso  VII  (C.  Lionello),  noi  troviamo  nell'esame  obbiet- 
tivo segnalata  l'esistenza  di  un  soffio  sistolico  autoctono,  indipendente  da 
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quello  che  si  ascoltava  alla  punta,  sul  focolaio  d'ascoltazione  dell'aorta, 
oltre  al  soffio  diastolico  su  questo  medesimo  focolaio.  Anche  per  la  genesi 
di  questo  soffio  sistolico  io  credo  si  possa  invocare,  senza  pensare  a  vera 
stenosi  aortica,  la  presenza  di  verruche  o,  comunque,  di  asperità  sulle 
semilunari  aortiche,  dovute  al  processo  di  endocardite  ancora  in  atto.  Col 
successivo  regredire  in  fatti  di  questa,  e  con  lo  scomparire  del  lieve  movi- 
mento febbrile,  si  ebbe  la  diminuzione  del  soffio  sistolico  autoctono  sul- 
l'aorta e  si  stabilirono  definitivamente  l'insufficienza  aortica  e  l'insufficienza 
mitralica,  come  l'ulteriore  osservazione  dell'ammalato,  sia  durante  la  sua 
degenza  in  Clinica,  sia  poi  ambulatoriamente,  dimostrò  chiaramente.  • 

Riguardo  adunque  alla  frequenza  dell'insufficienza  delle  valvole  aortiche 
nell'età  infantile,  noi  possiamo  concludere,  in  base  specialmente  alle  nostre 
osservazioni,  che  tale  lesione  non  si  riscontra  con  quella  eccezionale  rarità 
che  è  da  molti  autori  indicata.  Io  credo  che  questo  vizio  possa  con  una 
certa  facilità  sfuggire  alla  comune  osservazione,  anche  perchè,  come  ve- 
dremo a  proposito  della  sintomatologia,  esso  può  decorrere  spesso,  almeno 
fino  ad  una  certa  età  ed  entro  certi  limiti  di  gravità,  nel  silenzio  dei  sin- 
tomi, specialmente  se  trattasi  di  una  forma  pura,  trovando  tale  vizio  come 
del  resto  ogni  altra  cardiopatia,  facile  compenso  nel  miocardio  infantile 
ancora  vergine,  e  la  cui  resistenza  non  è  ancora  compromessa  dalla  azione 
di  cause  tossiche  o  tossi-infettive. 

La  forma  pura  d'insufficienza  delle  valvole  aortiche  è  stata  da  me 
riscontrata  solamente  2  volte;  nel  maggior  numero  dei  casi  invece  (9  volte) 
essa  era  associata  ad  un  vizio  mitralico.  Mancando  nei  bambini,  come 
vedremo  in  seguito,  una  causa  molto  comune,  nell'età  adulta,  d'insufficienza 
aortica,  l'ateromasia,  facilmente  si  comprende  come  più  di  rado  questo 
vizio  si  riscontri  puro,  e  che  invece  si  trovi  coesistere  più  spesso  con  un 
vizio  mitralico.  È  nota  la  facilità,  con  la  quale  i  processi  endocarditici  si 
localizzano  prevalentemente  sulla  valvola  mitrale  e  in  special  modo  sul 
pizzo  aortico  di  essa;  fatto  che  il  von  Dusch  spiega  con  la  maggiore 
distensione  e  con  gli  insulti  meccanici  più  intensi  cui  questo  pizzo  è  sotto- 
posto durante  la  sistole  cardiaca.  Considerando  quindi  i  rapporti  anatomici 
esistenti  fra  i  due  apparecchi  valvolari,  non  solo  resta  bene  spiegata  la 
facile  coesistenza  di  un  vizio  aortico  con  un  vizio  mitralico,  ma  fa  anzi 
meraviglia  che  tale  coesistenza  non  sia  più  frequente. 


Btà,  86000.  —  Quantunque  la  maggior  parte  degli  autori  si  soffermi  a 
considerare  queste  circostanze  riguardo  ai  vizi  cardiaci  dei  bambini  in 
generale,  io  credo  che  esse  abbiano  una  così  poca  importanza  che  non 
meritino  una  estesa  trattazione.  Tutti  sono  d'accordo  nell'ammettere  che 
i  vizi  cardiaci  acquisiti  (e  fra  questi  quindi  anche  l'insufficienza  aortica) 
sieno  di  gran  lun^a  meno  frequenti  nella  prima  che  nella  seconda  infanzia, 
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ciò  che  trova  la  sua  ovvia  spiegazione  nel  fatto  che  sono  in  questa  assai 
più  frequenti  a  verificarsi  quelle  malattie  che,  come  vedremo,  sono  capaci 
di  processi  endocarditici.  La  maggiore  rarità  è  anche  da  taluni  spiegata 
con  una  maggiore  resistenza  ad  ammalare  dell'endocardio  infantile. 

Le  cifre  percentuali  del  resto  riportate  dai  vari  autori  non  sono  molto 
concordi. 

Nei  primi  4  anni  di  vita  Sanson  (14)  riscontrò  22  casi  sopra  un  totale 
di  129  vizi  cardiaci;  Lefebvre  4  su  20;  von  Dusch  8  su  45;  Steffen  15  su  95; 
Weill  4  su  109;  Hochsinger  20  su  53;  Gassel  6  su  77,  ecc. 

I  nostri  11  casi  d'insufficienza  aortica  presentano,  riguardo  all'età,  la 
seguente  distribuzione: 

di    5  anni 1  caso 

>6» 1» 

»8> 2  casi 

»9» 1  caso 

»  10     » 2  casi 

>  12     > 2    » 

»  13     > 1  caso 

Totale     ...    10  casi 

Queste  cifre  hanno  del  resto  in  genere  un  valore  relativo,  perchè 
spesso  noi  consideriamo  l'età  in  cui  i  pazienti  cadono  sotto  la  nostra 
osservazione,  e  non  è  sempre  facile  poter  determinare  in  quale  epoca  sia 
avvenuta  la  lesione. 

Riguardo  al  sesso  mi  limiterò  a  riportare  le  seguenti  cifre  riferite  da 
alcuni  autori: 

Von  Dusch  su  46  casi,  24  maschi,  18  femmine 

.  Lefebvre  »  20    »       14      »  6        > 

Steflfen  »  95    »      48      >  47        » 

Hochsinger  >  53    >      24      »  29        ^ 

Gassel  »  77    »      44      >  33        » 

Tali  cifre,  tranne  i  casi  di  Lefebvre,  non  riguardano  la  sola  insuffi- 
cienza aortica,  ma  tutti  i  vizi  cardiaci  acquisiti  dell'età  infantile.  Dei  nostri 
11  casi,  10  erano  maschi  ed  1  sola  femmina.  In  tutti  del  resto,  tranne  che 
in  quelli  di  Hochsinger,  si  nota  una  preponderanza  del  sesso  maschile. 

SUologi*.  —  Di  grande  importanza  è  invece  lo  studio  etiologico  della 
insufficienza  aortica  nell'infanzia,  poiché  a  questo  riguardo  esiste  una 
marcata  differenza  con  l'età  adulta.  Mentre  in  fatti  in  questa,  specialmente 
nell'età  avanzata,  accanto  alle  lesioni  endocarditiche  occupano  un  posto 
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importante,  anzi  preponderante,  i  fatti  di  natura  endoarteritica,  ateroma- 
tosa,  questo  momento  etiologico  nell'età  infantile  sì  può  dire  manchi  del 
tutto,  o  se  esiste,  esso  è  di  una  rarità  assolutamente  estrema.  Ed  in  ciò 
io  mi  discosto  dall'opinione  di  alcuni  autori,  tra  questi  il  Marfan,  i  quali 
a  mio  avviso  assegnano  alle  lesioni  ateromatose  ed  endoarteritiche  del- 
l'aorta propagantisi  alle  semìlunari  aortiche,  un  posto  più  importante  di 
quello  che  realmente  non  meritino,  neh' etiologia  di  alcuni  vizi  aortici 
dell'infanzia. 

Che  anche  nell'età  infantile  esista  l'ateromasia  delle  arterie  è  un  fatto 
oramai  incontestabilmente  ammesso,  e  la  letteratura  medica  ne  registra 
casi  oltremodo  interessanti  ed  inconfutabili;  Marfan  stesso  cita  quelli  di 
Hodgson  e  di  Andrai,  riferiti  da  René  Blache;  quelli  di  Roger  (15),  di 
Montard-Martin  (16)  e  di  Phaenomenow  (17),  riferiti  da  Sanné  (18);  un  caso 
di  Durante  (19),  ed  uno  di  Alexei'ev.  L'ateromasia  però  è  nell'infanzia  un 
fatto  così  raro  a  verificarsi  da  non  poter  certamente  occupare  un  posto 
sia  pure  molto  secondario  nella  patogenesi  delle  cardiopatie  infantili;  una 
tale  rarità  del  resto  trova  la  sua  piena  spiegazione  nella  quasi  assoluta 
mancanza  nei  primi  anni  della  vita  di  quelle  cause  diatesiche  (gotta,  dia- 
bete, ecc.)  ed  etero-tossiche  (alcoolismo,  saturnismo,  tabagismo,  ecc.),  che, 
agendo  lentamente  e  continuatamente,  producono  l'ateromasia. 

lo  credo  quindi  che  per  quello  che  riguarda  l'etiologia  dell'insufficienza 
aortica  nell'età  infantile,  si  possa  abbandonare  la  distinzione  che  viene 
fatta  comunemente  per  l'età  adulta  d'insufficienza  aortica  endocarditica  ed 
arteriosa  o  arleriosderotica  [cfr.  Huchard]  (20),  ed  ammettere  esclusiva- 
mente l'origine  endocarditica,  cioè  la  vera  forma  di  Gorrigan,  salvo  che  in 
qualche  caso  eccezionale  non  si  sia  costretti  dall'evidenza  dei  fatti  ad 
ammettere  una  differente  natura  etiologica. 

Come  in  generale  in  tutte  le  cardiopatie  acquisite  dell'età  infantile,  così 
in  particolare  nell'insufficienza  delle  valvole  aortiche,  tengono  senza  dubbio 
il  primo  posto,  dal  punto  dì  vista  etiologico,  il  reumatismo  e  le  altre  malattie 
infettive  acide  proprie  dell'infanzia. 

Per  quel  che  riguarda  il  reumatismo  le  opinioni  degli  autori  non  sono 
del  tutto  concordi  relativamente  alla  frequenza,  con  la  quale  esso  sì 
riscontra  nell'età  infantile,  e  con  la  quale  può  essere  causa  di  endocardite 
e  quindi  di  vizio  cardiaco.  Sarà  perciò  utile  che  io  mi  soffermi  alquanto  a 
considerare  un  po'  da  vicino  tale  argomento.  Trattando  in  tesi  generale  dei 
rapporti  esistenti  nell'infanzia  fra  reumatismo  ed  endocardite,  di  qualunque 
apparecchio  valvolare  esso  sia,  intendo  impHcitamente  considerare  quello 
che  maggiormente  interessa  il   mìo  argomento  della  insufficienza  aortica. 

I  più  concordano  nell'ammettere  che  nei  bambini  il  reumatismo  è  molto 
frequentemente  causa  di  endocardite.  Alcuni  invece  sostengono  che  questo 
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fatto  si  verìfica  con  una  certa  rarità.  Questa  discordanza  di  opinioni  essen- 
zialmente deriva  dalla  differente  estensione  che  gli  uni  e  gli  altri  danno 
al  concetto  di  reumatismo.  Mentre  in  fatti  i  più  considerano  di  natura  reu- 
matica non  solo  il  reumatismo  poliarticolare  acuto  esplicantesi  col  suo 
classico  quadro  di  dolore,  tumefazione  e  rossore  delle  articolazioni  colpite, 
accompagnato  da  febbre  elevata,  ma  altresì  le  forme  attenuate  con  inte- 
ressamento di  un  numero  limitato  dì  articolazioni  con  poca  febbre,  con 
poco  dolore,  tumefazione  e  rossore,  le  forme  muscolari  e  quelle  manife- 
stantesi  come  un  semplice  torcicollo  o  lombaggine,  o  con  dolenzie  peri- 
articolari  o  tendinee,  o  con  nodosità  sottocutanee  (noduli  di  Meynet),  ecc.  ; 
gli  altri  restringono  il  concetto  di  reumatismo  alla  sola  forma  acuta  grave 
di  poliartrite  reumatica,  la  quale  in  realtà  non  è  molto  frequente  nei  primi 
anni  della  vita. 

West  (21)  ammonisce  di  non  dimenticare  mai  che  nei  bambini  il  cuore 
è  colpito  talvolta  anche  quando  l'estrema  benignità  dei  sintomi  reumatici 
non  desterebbe  apprensione  se  si  trattasse  di  un  adulto,  e  che  la  poca 
elevatezza  della  febbre,  i  dolori  poco  accentuati  e  la  quasi  completa 
assenza  di  tumefazione  delle  articolazioni  non  danno  sufficiente  affidamento 
che  il  cuore  non  possa  venire  fortemente  colpito. 

Huchard  dice  che  sotto  il  punto  di  vista  della  frequenza  delle  compli- 
cazioni cardiache  nel  reumatismo,  è  assolutamente  differente  il  modo  di 
comportarsi  della  giovine  età  dall'età  adulta,  e  che  mentre  in  questa 
4c  occorre  molto  reumatismo  per  produrre  scarse  manifestazioni  endocar- 
diche..., nei  bambini  basta  poco  reumatismo  a  produrre  rilevanti  fatti  car- 
diaci ».  Simili  concetti  esprimono  molti  altri  autori,  quali  Roger  (22),  Weill, 
Sanson  (23),  Ausset  (24),  ecc.,  secondo  le  cui  conclusioni  non  sarebbero 
quindi  applicabili  all'età  infantile  le  leggi  generali  relative  al  rapporto  fra 
reumatismo  ed  endocardite,  enunciate  da  Bouillaud  (25),  e  specialmente  la 
seconda,  la  quale  stabilisce  che  nel  reumatismo  leggero,  parziale,  afebbrile, 
la  non  coincidenza  di  fatti  cardiaci  è  la  regola,  e  la  coincidenza  l'eccezione. 

Concetti  (26)  invece,  in  un  suo  recente  lavoro,  vuole  che  tra  le  forme  di 
reumatismo  sieno  considerate  solamente  quelle  che  si  manifestano  col 
classico  quadro  della  poliartrite^  d'intensità  varia,  e  scarta,  non  ritenen- 
dole di  natura  reumatica,  tutte  quelle  forme  che  si  manifestano  con 
dolenzie  periarticolari,  delle  guaine  dei  tendini,  ecc.,  e  di  cui  ho  parlato 
più  sopra.  Egli  così  assottiglia  notevolmente  la  cifra  percentuale  della 
frequenza,  con  la  quale  il  reumatismo  può  essere  nell'età  infantile  causa 
di  cardiopatia.  Mentre  in  fatti  tale  percentuale,  secondo  le  statistiche  dei 
vari  autori  si  aggira  fra  i  60  e  gli  80  p.  100  (*),  Concetti  invece  ci  dà  quella 


(*)  West,  62,1  p.  100;  Ghealde,  80;  Cadet  de  Gassicourl,  80;  Church,  80;  Weill,  63,4  ; 
Cassel,  62;  D'Espine  e  Picot,  78;  Aussel,  74.  SlelTen  invece  dà  il  12,6. 
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del  27,65  p.  100.  Né  ciò,  egli  dice,  è  da  attribuirsi  esclusivamente  alla  rarità 
del  reumatismo  articolare  acuto  nei  primi  anni  della  vita,  ma  bensì  ad 
una  relativa  immunità  dell'endocardio  infantile  verso  gli  agenti  infettivi 
in  genere,  immunità  che  sarebbe,  quasi  direi,  inversamente  proporzionale 
all'età  del  soggetto.  Ed  a  questo  proposito  ricorda  il  caso  di  Pocock  (27) 
riguardante  un  bambino  che,  nato  da  una  madre  avente  in  atto  un  pro- 
cesso di  reumatismo  articolare,  avendo  dopo  sole  12  ore  dalla  nascita 
presentato  il  quadro  della  stessa  malattia  materna,  restò  immune  da  lesione 
endocardica  ;  ed  il  caso  di  Schaefer  (28)  del  tutto  simile  al  precedente, 
tranne  che  in  esso  il  reumatismo  si  manifestò  3  giorni  dopo  la  nascita. 
Riferisce  poi  un  caso  personale  di  reumatismo  in  un  bambino  di  80  giorni, 
ed  altri  6  in  bambini  in  tenera  età,  in  nessuno  dei  quali  vi  fu  comparte- 
cipazione del  cuore.  Da  ciò  egli  conclude  che  nei  bambini  vi  è  minore 
proclività  alle  forme  reumatiche  che  negli  adulti,  e  che  la  frequenza  delle 
endocarditi  da  reumatismo  è  tanto  minore  quanto  più  tenera  è  l'età  del 
bambino. 

1  sostenitori  della  frequenza  dell'endocardite  reumatica  ammettono  una 
speciale  vulnerabilità  dell'endocardio  infantile,  mentre  gli  altri,  special- 
mente a  proposito  di  bambini  molto  piccoli,  al  di  sotto,  cioè,  dei  5  anni, 
parlano  di  maggiore  resistenza  di  esso,  resistenza  non  minorata  per  la 
subita  influenza  dì  pregresse  infezioni,  di  stati  autotossici  od  eterotossici 
(Concetti).  Tutti  però  sono  d'accordo  nell'ammettere  che  manchi  un  rap- 
porto fra  intensità  di  forma  e  facilità  di  lesione  endocardica,  nel  non 
riconoscere  quindi  applicabili  all'età  infantile  le  ricordate  leggi  di  Bouillaud. 

In  7  dei  nostri  11  casi  d'insufficienza  aortica  si  potè  accertare  sicura- 
mente la  preesistenza  del  reumatismo  (casi  I,  IV,  V,  VII,  Vili,  X  e  XI); 
in  uno  (caso  II)  pare  che  l'endocardite  si  sia  sviluppata  nel  corso  di  una 
bronco-polmonite;  negli  altri  3  il  momento  etiologico  non  potè  essere  con 
certezza  stabilito. 

Io,  ritenendo  che  al  concetto  di  reumatismo,  quale  affezione  di  natura 
infettiva,  debba  darsi  un  significato  ampio  e  debba  quindi  essere  esteso 
dalle  forme  a  sintomatologia  assai  manifesta  e  grave,  fino  a  quelle  di 
poca  entità,  mi  schiero  con  coloro  che  al  reumatismo  danno  un  posto 
eminente  per  riguardo  alla  frequenza  nella  etiologia  delle  cardiopatie 
acquisite  dell'infanzia.  E  per  quel  che  riguarda  le  disgenesie  embrionarie 
che  colpiscono  i  tessuti  fibrosi  costituenti  l'impalcatura  degli  apparecchi 
valvolari  del  cuore  sinistro,  che  indubbiamente  dobbiamo  ammettere  in 
casi  speciali,  quali  l'infantilismo  mitraUco  (Huchard,  Ruuimo,  L.  Ferran- 
nini,  ecc.),  la  cardioptosi  (Rummo,  Concetti),  io  non  credo  che  esclusiva- 
mente ad  esse  si  possa  riportare  un  numero  così  grande  come  vuole 
Concetti  di  cardiopatie,  senza  invocare  un'altra  causa  che  le  determini, 
vale  a  dire  una  causa  infettiva  in   generale,  e   in   particolare  di  natura 
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reumatica.  Possiamo  pur  tuttavìa  ammettere  che  tali  difetti  di  sviluppo 
dei  tessuti  di  sostegno  delle  valvole  sieno  più  comuni  di  quanto  non  si 
credesse  per  l'addietro,  e  che  possano  dare  agli  apparecchi  valvolari  me- 
desimi una  speciale  predisposizione  ad  ammalare;  ma  non  che  di  per  se 
possano  così  frequentemente  èostltuire  un  vero  e  proprio  vizio  cardiaco. 

Al  concetto  del  reumatismo  nelFetiologia  delle  cardiopatie  infantili 
acquisite  in  generale,  e  dellMnsufficienza  aortica  in  particolare,  si  rannoda 
quello  della  oorea,  che  assai  di  frequente  noi  troviamo  coesistere  con  un 
vizio  cardiaco  e  che  si  può  considerare  quasi  esclusivamente  una  malattia 
della  giovine  età.  Noi  non  possiamo  ancora,  sulla  scorta  delle  odierne 
cognizioni  di  patologia,  stabilire  se  esista  o  no  un  reciproco  rapporto  di 
causa  ad  effetto  fra  corea  e  cardiopatia,  o  se  si  debba  ammettere  che  esse 
sieno  due  effetti  di  una  causa  comune,  il  reumatismo  per  es.,  o  se  sieno 
affatto  indipendenti  Tuna  dall'altra.  Quantunque  molti  autori  si  sieno  occu- 
pati di  questo  argomento,  non  abbiamo  in  proposito  conclusioni  assolute, 
e  noi  dobbiamo  per  ora  limitarci  a  constatare  il  fatto  della  loro  facile  coesi- 
stenza. Ciò  dipende  anche  principalmente  dalla  mancanza,  fino  ad  oggi,  di 
un  concetto  unitario  sulla  patogenesi  della  corea,  quantunque  si  possa 
affermare  che  fra  le  varie  teorie  patogenetiche  relative  a  questa  malattia 
(infettiva,  nervosa  [nevrosi],  meccanica  [piccole  embolie],  ecc.)  quella  che 
più  incontra  il  favore  degli  autori,  è  quella  che  vorrebbe  riconoscere  sempre 
nella  corea  una  natura  infettiva  in  generale,  reumatica  in  particolare; 
tanto  che  da  alcuni  essa  verrebbe  considerata  come  un  equivalente  nervoso 
del  reumatismo. 

Kobrak  (29)  in  un  recente  lavoro,  sulla  scorta  di  numerose  osservazioni 
cliniche,  conclude  per  la  natura  reumatica  della  corea,  confermando  così 
anche  le  vedute  dì  Heubner  (30),  il  quale  poi  nel  suo  trattato  di  malattie 
dei  bambini  ha  tolto  definitivamente  la  corea  dal  capitolo  delle  malattie 
nervose  per  includerla  in  quello  delle  malattie  infettive. 

Dei  nostri  U  casi  dMnsufficienza  aortica,  in  uno  solo  (caso  II)  si 
ebbe  corea. 

Anche  aireritema  nodoso,  la  cui  natura  non  è  ancora  definitivamente 
accertata,  ma  che  è  anch'esso  da  molti  consideralo  di  origine  infetti va- 
reumatica,  è  stata  attribuita  importanza  etiologica  in  qualche  caso  di 
vizio  cardìaco  nell'infanzia.  In  nessuno  dei  nostri  undici  casi  l'abbiamo 
riscontrato. 

Le  forme  infettive  acute»  così  comuni  nella  prima  età  della  vita,  occu- 
pano un  posto  di  una  certa  importanza  nella  etiologia  delle  cardiopatie 
infantili.   La  scarlattina,  il  tifo,  la  poìmonite,  Verisipela,  ecc.,  sono   tutte 
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malattie  che  possono  dare  con  maggiore  o  minore  frequenza  una  endo- 
cardite con  esito  in  vizio  cardiaco!  Una  porta  d'ingresso  un  po'  troppo 
dimenticata  per  i  germi  che  possono  eventualmente  entrare  in  circolo  e 
localizzarsi  sull'endocardio,  è  la  retrobocca  e  la  faringe.  Da  qualche  tempo 
è  stata  attirata  l'attenzione  dei  patologi  sui  processi  infiammatorii  acuti, 
anche  poco  intensi,  della  faringe,  nella  patogenesi  per  es.  di  alcune  forme 
di  nefrite  acuta;  non  vi  è  ragione  di  non  attribuirvi  eguale  importanza 
nella  etiologia  di  molti  di  quei  casi  di  endocardite,  che  ora  ci  acconten- 
tiamo di  chiamare  —  di  natura  ignota  o  incerta  — .  Così  pure  possono  avere 
importanza  le  estese  forme  eczematose  della  pelle  con  abbondante  suppu- 
razione, e,  in  generale,  tutti  i  processi  suppurativi,  dai  quali  possono  entrare 
in  circolo  i  più  differenti  microrganismi  piogeni. 

Ricorderò,  poiché  qualche  autore  ne  riporta  qualche  caso  (Taupin  in 
René  Blache,  Weill),  la  possibilità  d'una  insufficienza  aortica  relativa,  dovuta 
ad  una  dilatazione  dell'orifizio  aortico  non  riferibile  a  lesione  dell'appa- 
recchio valvolare,  ma  ad  una  causa  estrinseca,  che  nei  casi  degli  autori 
citati,  risiedeva  in  una  sinfisi  pericardica  totale. 

L'insufficienza  aortica  dovuta  a  rottnira  improvvisa  di  una  valvola 
sigmoidea  in  seguito  ad  un  violento  sforzo  corporeo,  ad  un  salto,  ecc.,  e 
di  cui  la  letteratura  medica  registra  negli  adulti  vari  casi  (Corvisart,  Peter, 
Eichhorst,  Peacock,  ecc.),  non  è  stata  ancora  da  alcuno  segnalata  nell'età 
infantile,  e  credo  che  non  potrebbe  verificarsi  che  come  un  caso  di  una 
rarità  estremamente  eccezionale,  poiché  in  quest'epoca  della  vita  manca 
una  delle  principali  circostanze  che  la  possono  favorire,  cioè  le  alterazioni 
di  natura  endoarteritica  delle  valvole  stesse,  che  stabilisca  in  esse  un  locus 
minoris  resistentiae. 

È  infine  possibile  l'esistenza  di  insufficienze  delle  valvole  aortiche  legate 
a  difetti  di  sviluppo  del  sistema  valvolare  medesimo,  non  essendo  impro- 
babile che  possa  esistere  una  forma  di  infantilismo  aortico^  precisamente 
come  abbiamo  un  infantilismo  mitralico. 

Sintomatologia.  —  Nelle  forme  di  insufficienza  aortica  pura,  quando 
la  lesione  non  é  molto  grave,  sì  può  avere,  almeno  per  un  certo  tempo, 
come  ho  già  detto,  tale  scarsità  di  fatti  obbiettivi  e  subbiettivì,  da  potere 
la  malattia  passare  inosservata,  finché  una  circostanza,  o  dipendente  o 
indipendente  da  essa,  conduce  alla  diagnosi. 

I  bambini  affetti  da  insufficienza  aortica  si  presentano  abitualmente 
pallidi  e  magri,  accusano  debolezza  generale,  respiro  leggermente  affannoso 
e  cardiopalmo  quando  corrono  o  fanno  qualche  sforzo  muscolare.  È  diffi- 
cile osservare  in  essi  cianosi  del  volto  o  delle  labbra.  Il  colorito  pallido 
abituale  é  stato  da  alcuni   riportato   ad   uno  spasmo  dei  vasi  periferici 
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<  attribuito  alla  reazione  delle  piccole  arterie  contro  l'urto  brusco  della 
sistole  cardiaca  succedente  ad  un  abbassamento  esagerato  della  tensione 
arteriosa  »  [Petit]  (31).  Io  credo  che  si  possa  anche  semplicemente  inter- 
pretare col  difetto  di  irrorazione  nei  capillari  del  derma,  dovuto  al  rapido 
retrocedere  dell'onda  sanguigna,  ciò  che  si  rende  manifesto  nel  polso 
sottoungueale  e  negli  stati  infìammatorii  (erisipela)  della  cute,  ecc.  Manca 
la  cianosi  perchè  nell'insufficienza  aortica  mancano  quelle  condizioni  fisio- 
patologiche  che  determinano  la  stasi  periferica,  e  che  si  verificano  invece, 
per  es.,  nei  vizi  mitralici.  Noi  infatti  non  l'abbiamo  nei  nostri  casi  osser- 
vata se  non  quando  coesisteva  (e  questa  è  la  circostanza  più  frequente) 
un  vizio  mitralico. 

Per  quel  che  riguarda  l'esame  del  cuare^  uno  dei  primi  sintomi  che 
attirano  la  nostra  attenzione,  già  alla  semplice  ispezione  del  torace,  è  una 
più  o  meno  marcata  sporgenza  della  regione  precordiale,  che  nei  bambini, 
in  grazia  della  grande  elasticità  e  cedevolezza  della  gabbia  toracica,  può 
raggiungere  proporzioni  considerevoli,  come  ad  esempio  nel  nostro  caso  V 
(V.  figura  cirtometrica  a  pag.  371).  Essa  è  dovuta  all'  ipertrofia  compen- 
satrice del  ventricolo  sinistro,  alla  quale  è  anche  dovuto  il  fatto,  pure 
apprezzabile  all'ispezione,  dello  spostamento  in  basso  e  all'esterno  dell'urto 
della  punta,  che  appare  molto  diffuso. 

La  palpazione,  oltreché  confermare  la  sporgenza  precordiale  e  la  diffu- 
sione dell'urto  della  punta  del  cuore,  mette  in  evidenza  la  validità  dello 
impulso. 

Nel  nostro  caso  V  si  palpava  distintamente  il  cuore  all'angolo  epiga- 
strico, e  vi  sì  apprezzava  un  fremito,  difficilmente  localizzabile  per  rispetto 
al  tempo,  e  che  io  credo  potere  verosimilmente  considerare  come  facente 
parte  della  vibrazione  totale  del  cuore,  dovuto  alla  straordinaria  validità 
della  sistole  ventricolare. 

Raramente  si  palpano  fremiti  alla  base,  mancando  per  lo  più  le  condi- 
zioni fisiche  per  la  produzione  di  essi  ;  se  esistono  sono  per  lo  più  sistolici, 
e  sono  dovuti  alla  presenza  sulle  valvole  di  verruche  o  scabrosità,  residuate 
da  pregressi  fatti  endocarditici. 

L'ingrandimento  dell'area  cardiaca,  quasi  esclusivamente  interessante 
le  sezioni  sinistre  del  cuore,  è  uno  dei  fatti  più  salienti  ad  osservarsi  nella 
insufficienza  aortica.  Tale  fatto,  specie  nell'età  infantile,  si  stabilisce  assai 
precocemente,  e  se  in  un  primissimo  tempo  è  dovuto  a  semplice  dilata- 
zione della  cavità  ventricolare  sinistra,  obbligata  a  contenere  una  quantità 
di  sangue  maggiore  che  non  in  condizioni  fisiologiche,  è  in  séguito  deter- 
minata dalla  dilatazione  permanente  della  cavità  ed  insieme  dall'ipertrofia 
delle  pareti  ventricolari,  determinantisi  in  causa  dello  sforzo  maggiore  ad 
esse  richiesto  ad  ogni  sistole  per  lanciare  in  circolo  tale  aumentata  massa 
sanguigna.  In  tutti  i  nostri  casi  in  fatti,  tanto  in  quelli  puri  che  in  quelli 
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associati  a  vìzi  mitralici,  abbiamo  costantemente  notato  un  grado  piuttosto 
rilevante  d'ipertrofia  del  cuore,  estrinsecantesi  a  sinistra,  e  caratterizzato 
da  spostamento  in  basso  e  all'esterno  della  punta  del  cuore,  spostamento 
verso  l'esterno  del  limite  sinistro  del  cuore,  ed  aumento  dei  diametri 
trasversale  ed  obliquo. 

Il  reperto  dell'ascoltazione  è  il  caratteristico  soffio  diastolico  sul  foco- 
laio dell'aorta  e  che  ha  ordinariamente  il  suo  massimo  d'intensità  sulla 
parte  superiore  del  corpo  dello  sterno,  talvolta  anche  sulla  margino-sternale 
sinistra,  molto  prossimo  al  focolaio  d'ascoltazione  della  polmonare.  Esso 
si  diffonde  in  basso  e  presenta  d'ordinario  un  timbro  piuttosto  dolce, 
aspirante,  caratteristico,  tanto  che  si  differenzia  bene  dai  soffi  generantisi 
in  altri  apparecchi  valvolari  ed  eventualmente  trasmessi,  e  riesce  per  lo 
più  facile  riconoscerne  l'autonomia  quando  coesiste,  p.  es.,  un  vizio  mitra- 
lieo,  fatto  assai  frequente  a  verificarsi.  Data  in  fatti  l'esistenza  di  un  soffio 
diastolico  alla  punta,  si  apprezza  ordinariamente  benissimo  il  suo  graduale 
indebolirsi  di  mano  in  mano  che  spostiamo  lo  stetoscopio  in  alto  e  verso 
lo  sterno,  fino  a  che,  o  si  arriva  ad  una  zona  perfettamente  neutra,  o  si 
giunge  ad  un  punto,  nel  quale  si  sente  che  il  soffio  cambia  completamente 
di  carattere. 

Dirò  qui  per  incidenza  che  ì  soffi  aortici  si  apprezzano  talvolta  meglio 
con  l'applicazione  diretta  dell'orecchio  sul  torace  che  con  lo  stetoscopio. 

La  difficoltà  nell'apprezzamento  del  soffio  d'insufficienza  aortica  è 
alcune  volte  dovuta  alla  permanenza  del  secondo  tono,  cui  tale  soffio  o  è 
semplicemente  sovrapposto  o  ne  occupa  solamente  una  piccola  parte. 

È  assai  necessario  inoltre  per  l'esatto  apprezzamento  di  tale  vizio,  por 
mente  alle  linee  di  propagazione  del  soffio,  che  più  comunemente  sono  o 
verso  la  punta  del  cuore  in  rapporto  alla  direzione  assunta  dallo  zampillo 
di  reflusso,  o  lungo  il  margine  sternale.  Talvolta  ancora  esso  è  avvertibile, 
come  fa  notare  Crocco  (3!2),  «  su  una  zona  limitata,  assai  circoscritta,  e 
qualche  volta  si  ascolta  sul  focolaio  della  polmonare  con  tanta  intensità 
che  di  per  sé  simulerebbe  una  insufficienza  di  questo  apparato  valvolare  ». 

Il  soffio  dell'insufficienza  aortica  difficilmente  ha  carattere  di  asprezza. 
L'intensità  e  l'estensione  di  esso  sono  variabili  ;  difficilmente  occupa  tutta 
la  diastole  (come  era  nel  nostro  caso  V),  ma  per  lo  più  si  riesce  a  percepire 
una  parte  del  tono,  e  ciò  perchè  durante  la  diastole  si  verifica  pur  sempre 
un  maggiore  o  minore  urto  della  colonna  sanguigna  contro  le  semilunarl 
aortiche. 

L'ubicazione  nel  tempo  e  l'estensione  del  soffio  dell'insufficienza  aortica 
sono  del  resto  in  stretto  rapporto  col  grado  della  lesione,  come  è  ovvio 
pensare,  e  come  di  recente  ha  dimostrato  sperimentalmente  L.  Ferran- 
nini  (33).  L'intensità  invece  non  è  sempre  in  relazione  con  il  grado  della 
insufficienza,  anzi  spesso,  come  è  facile  comprendere,  a  maggiore  lesione 
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corrisponde  una  minore  intensità  del  soffio;  e  si  può  giungere  anzi  fino 
alla  sua  scomparsa,  come  già  alcuni  autori  hanno  asserito,  e  come  recente- 
mente ha  confermato  il  Silvagni  (34),  il  quale  esponendo  due  sue  osserva- 
zioni cliniche  conclude  che  vi  possono  essere  détte  insufflcienee  delle  valvole 
ctortiche  senza  rumorej  nette  quali  U  silenzio  dipende  daWampiezza  anomala 
che  dà  luogo  aWonda  di  rigurgito.  È  dimostrato  inoltre  che  tale  soffio  si 
attenua  nei  periodi  di  iposistolia,  tanto  che  Grocco  è  di  opinione  che  la 
sua  intensità  «  possa  fornirci  la  misura  dell'energia  sistolica  e  del  grado 
d'aspirazione  diastolica  ». 

Anche  Silvagni  nel  sopra  citato  lavoro  giunge  alla  conclusione  che 
vi  sono  insuffldenze  delle  valvole  aortiche  ^  ndle  quali  la  mancanza  del 
rumore  è  in  diretto  rapporto  con  la  diminuzione  delVenergia  sistòlica  del 
cuore^  con  il  limitalo  svuotamento  del  ventricolo  e  con  V  abbassamento  della 
pressione  arteriosa. 

Il  soffio  d'insufficienza  aortica  può  assumere  talvolta  un  certo  carat- 
tere di  asprezza,  e  ciò  può  essere  in  rapporto  con  l'esistenza  di  scabrosità 
sulle  valvole,  residui  dei  pregressi  fatti  endocarditici  che  determinarono 
il  vizio.  L'esistenza  di  tali  scabrosità  può  anche  produrre,  in  causa  di 
fenomeni  vibratori,  un  rumore  di  soffio  sistolico  sul  focolaio  d'ascolta- 
zione dell'aorta,  anche  senza  che  esista  una  stenosi  del  relativo  orificio. 
Fu  ammettendo  questo  fatto,  segnalato  già  da  alcuni  autori  (Gendrin, 
Alvarenga,  Soulsen,  ecc.),  che  io  ho  interpretato  il  soffio  sistolico  autoctono 
della  base,  per  un  certo  tempo  osservato  nel  nostro  caso  VII. 

L'esame  delle  arterie  periferiche  ci  fornisce,  anche  nell'età  infantile, 
dati  assai  importanti  per  la  diagnosi  dell'insufficienza  delle  valvole  aor- 
tiche. La  pulsazione  abnorme  delle  carotidi,  delle  succlavie,  delle  temporali, 
dell'arcata  palmare  superficiale,  ecc.,  sì  riscontrano  con  tutte  le  gradazioni 
fino  a  raggiungere  anche  la  vera  danza  delle  arterie  (caso  V).  Assai  fre- 
quente a  riscontrarsi  è  il  polso  ungueale  di  Quinke.  Il  polso  alla  radiale 
acquista  molto  precocemente  è  mantiene  il  carattere  della  celerità.  Questo 
carattere  è  d'ordinario  bene  accentuato  nell'età  infantile,  tanto  nelle  forme 
pure  che  in  quelle  associate  ad  un  vizio  mitrahco,  ciò  che  facilmente  si 
spiega  riferendoci  al  meccanismo,  col  quale  si  determina  il  polso  celere, 
scoccante,  e  pensando  alla  maggiore  elasticità  di  cui  godono  le  arterie 
nell'età  infantile,  in  confronto  dell'età  adulta.  Per  la  stessa  ragione  avviene 
che  si  osservino  più  accentuate  di  quello  che  a  priori  non  si  crederebbe,  le 
accidentalità  della  linea  catacrotica  della  curva  sfigmografica.  L'osservarsi 
poi  in  questa,  talvolta  anzi  assai  bene  marcata,  delV elevazione  di  rimbalzo, 
si  spiega  sia  col  fatto  che  un  certo  contraccolpo  dell'onda  sanguigna  contro 
le  valvole  semilunari  si  forma  sempre  (a  meno  che  non  si  tratti  di  un 
vizio  di  grado  straordinariamente  elevato),  sia  anche  col  fatto  che  l'onda 
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sanguigna  durante  la  diastole  cardìaca  viene  spinta  dalla  parete  del 
ventricolo  posto  dirimpetto  all'ostio  aortico  (Landois). 

La  coesistenza  di  vizi  mitralici  induce  necessariamente,  come  ben  s'in- 
tende, qualche  modificazione  nella  tipica  curva  sfigraografica  dell' insuflS- 
cienza  aortica  pura;  difficilmente  però  si  perde  il  carattere  della  celerità 
(V.  gli  sfigmogrammi  annessi  ai  singoli  casi). 

Sulle  carotidi  con  una  certa  facilità  si  avvertono  fremiti  e  soffi  sistolici. 
Ambedue  questi  fenomeni,  che  anche  noi  abbiamo  osservato,  sono  causati 
dall'energia,  con  la  quale  la  cospicua  massa  sanguigna  viene  in  esse  spinta 
dal  ventricolo  ipertrofico.  A  questa  maggiore  energia  di  contrazione  ven- 
tricolare è  anche  dovuto  il  tono  esagerato  che  si  percepisce  sulle  arterie 
periferiche,  e  specialmente  sulle  femorali. 

In  nessuno  dei  nostri  11  casi  potei  con  certezza  constatare  l'esistenza 
sulle  crurali  di  quei  fenomeni  acustici  che  sono  indicati  coi  nomi  di  doppio 
tono  di  Travbe  e  di  doppio  rumore  di  Duroziee^  che  del  resto  sono  ritenuti 
anche  nell'età  adulta  né  costanti  né  frequenti  e,  ad  ogni  modo,  privi  di 
un  valore  patognomonico  per  l'insufficienza  delle  valvole  aortiche  [Eich- 
horst].  Lefebvre  non  li  ha  segnalati  in  nessuno  dei  suoi  casi,  e  crede  che  il 
fenomeno  di  Duroziez  sia  prodotto  artificialmente  dalla  pressione  dello 
stetoscopio  sull'arteria.  Marfan  nel  1^  dei  suoi  casi  ha  riscontrato  il  feno- 
meno di  Traube,  nell'altro  quello  di  Duroziez.  Bamberger  (35)  notò  questo 
fenomeno  due  volte  in  bambini,  l'uno  di  11  e  l'altro  di  13  anni. 

Non  ho  mai  riscontrato  il  cosidetto  galoppo  carotideo  di  Qalvagni  (36). 

A  differenza  del  corrispondente  vizio  mitralico,  l'insufficienza  delle  val- 
vole aortiche,  dà  difficilmente  nei  bambini  complicanze  a  carico  dei  vari 
apparati  (polmoni,  pleure,  reni)  o  edemi  marcati  agli  arti;  tutto  ciò  per  la 
mancanza  di  quei  disturbi  meccanici  di  circolo  che  sono  invece  proprii  dei 
vizi  mitralici. 

Il  compenso  nei  bambini  affetti  da  insufficienza  aortica  si  stabilisce 
assai  rapidamente,  e  spesso  in  modo  così  completo  che,  come  ebbi  occa- 
sione di  dire  più  sopra,  può  per  lungo  tempo  mascherare  il  vizio;  ciò  in 
grazia  della  bontà  della  fibra  muscolare  infantile;  ben  si  comprende  quindi 
come  una  malattia  tossiinfettiva  che  facilmente  leda  tale  fibra  muscolare 
(difterite,  tifo,  polmonite)  possa  in  un  aortico  determinare  lo  scompenso, 
e  rendere  palese  un  vizio  che  fino  allora  poteva  non  aver  dato  segno  di  sé. 
Ciò  ho  detto  per  avvalorare  il  concetto  già  da  me  espresso,  che  alcuni 
casi  di  insufficienza  aortica  pura  possono  nell'  età  infantile  passare 
inosservati. 

La  prognosi  dell'insufficienza  aortica  nell'età  infantile  é  subordinata 
al  grado  della  lesione  e  al  fatto   di  essere  pura  o  accompagnata  da  un 
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vizio  mitralico,  il  quale  aggiunge  sempre  notevole  gravità.  Così  pure 
aggiunge  gravità  qualunque  causa  venga  ad  indebolire  il  muscolo  cardiaco, 
sulla  cui  integrità  principalmente  si  fonda  la  durata  e  stabilità  del  com- 
penso. Le  condizioni  del  vizio  si  aggravano  inoltre  col  crescere  degli  anni, 
quando  alle  lesioni  endocarditiche  delle  valvole  si  aggiungono  eventual- 
mente fatti  endoarteritìci.  Ciò  ha  specialmente  importanza  per  i  consigli 
profilattici  e  terapeutici  da  darsi  ai  bambini  riconosciuti  affetti  da  una 
tale  lesione  valvolare. 

Gli  autori  parlano  anche  di  guarigione  dell' insufBcienzà  aortica  nel 
senso  clinico.  Su  questo  riguardo  le  osservazioni  sono  ancora  così  scarse 
nei  bambini  che  non  si  possono  fare  apprezzamenti  in  proposito. 

Lo  stesso  dicasi  riguardo  alla  morte  improwiaaj  esito  abbastanza  fre- 
quente a  verificarsi  nell'età  adulta.  Noi  sappiamo  del  resto  ch'essa  è  molto 
più  frequente  nella  forma  arteriosa  che  nell'endocardica  [Luzzatto]  (37);  da 
ciò  si  potrebbe  indurre  che  nell'età  infantile  non  si  possa  verificare  che 
assai  raramente. 

«    « 

Dalle  considerazioni  che  sono  venuto  facendo,  prendendo  punto  di 
partenza  dall'  esposizione  dei  casi  clinici  di  insufficienza  delle  valvole 
aortiche  osservati  nella  Chnica  pediatrica  di  Firenze,  possiamo  trarre  le 
seguenti 

CONCLUSIONI 

L'insufficienza  delle  valvole  aortiche  non  è  nell'età  infantile  così  rara 
come  è  dagli  autori  generalmente  considerata.  Essa  è  per  lo  più  associata 
ad  un  vizio  mitralico;  assai  più  di  rado  è  pura. 

Riguardo  all'eliofobia,  a  differenza  di  quanto  si  osserva  nell'età  adulta, 
e  contrariamente  all'opinione  di  qualche  autore,  la  forma  di  natura  atero- 
masica  non  si  osserva  mai,  o  solo  in  casi  estremamente  rari.  Essa  quindi 
si  può  sempre  verosìmilmente  riportare  a  una  pregressa  endocardite,  a 
produrre  la  quale  vi  hanno  gran  parte  in  prima  linea  il  reumatismo  e 
secondariamente  le  altre  malattie  infettive  acute,  così  comuni  nell'infanzia. 

Non  esistono  nella  sintomatologia  notevoli  differenze  fra  l'età  infantile 
e  l'adulta.  In  nessuno  degli  11  casi  studiati  furono  osservati  i  fenomeni  di 
Traube  e  di  Duroziez. 

Specialmente  nelle  forme  pure  il  compenso  si  stabiHsce  e  si  mantiene 
con  una  certa  facilità.  La  morte  improvvisa  raramente  si  osserva  nell'età 
infantile. 

Firenze,  ottobre  1903. 
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R.  Istituto  di  Studi  Superiori  pratici  e  di  perfezionamento  in  Firenze 

Clinica  pediatrica  diretta  dal  Prof.  G.  MYÀ 


AleQDi  easi  di  siepositi  pQPQlente  detepmioate  dal  B.  di  Pfeiffep 

pel 

DoTT.  DANTE  PACGfflONI 


Per  consiglio  del  prof.  Mya  ho  eseguite  le  seguenti  ricerche  batterio- 
logiche in  alcuni  casi  di  sierositi  purulente,  delle  quali  qualcheduna  si 
manifestò  come  complicanza  dell'infezione  morbillosa. 

La  maggior  parte  di  queste  ricerche  fu  da  me  comunicata  all'Acca- 
demia medico-fisica  fiorentina  nei  mesi  di  maggio-giugno  1902.  Il  prof.  Mya 
ha  trattato  di  queste  forme  cliniche  in  un  lavoro  recentemente  pubblicato 
nel  MoncUschrift  f.  KinderheUkunde. 

Espongo  senz'altro  i  vari  casi  da  me  osservati: 

Gaso  I.  —  S.  L.,  di  ignoti,  di  mesi  12,  da  Firenze,  entrato  in  Clinica  il 
30  maggio  1902  e  morto  il  9  giugno  1902. 

Diagnosi:  Artrite  purulenta  e  meningite  cerebro-spinale  purulenta 
consecutive  al  morbillo. 

Anamnesi:  Nato  a  termine  per  parto  naturale.  A  7  mesi  ebbe  la  vari- 
cella, da  cui  guarì  in  3-4  giorni.  A  9  mesi  ammalò  di  una  forma  febbrile 
accompagnata  da  una  eruzione  generalizzata,  che  fu  diagnosticata  per 
morbillo.  La  febbre  durò  per  circa  20  giorni.  Sembra  che  non  vi  siano 
state  complicanze  molto  gravi  da  parte  dell'apparato  respiratorio.  Cessata 
la  febbre  il  bimbo  rimase  sempre  malaticcio,  dimagrava,  aveva  poco  appe- 
tito ed  era  inquieto.  A  due  mesi  di  distanza  dalla  malattia  esantematica, 
la  madre  si  accorse  che  il  bambino  piangeva  ogni  volta  che  veniva  preso 
per  le  braccia  ;  intanto  ricomparve  la  febbre.  Dopo  pochi  giorni  la  spalla 
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destra  si  tumefece  leggermente.  Il  30  maggio  il  bambino  fu  portato  alFara- 
bulatorio  della  Clinica.  Era  febbricitante;  la  regione  della  spalla  destra  era 
molto  tumida,  ricoperta  da  pelle  calda,  lievemente  lucente,  un  poco  arros- 
sata; vi  era  senso  di  fluttuazione;  il  braccio  era  tenuto  fisso  contro  il 
tronco  e  i  movimenti  dell'articolazione  riescivano  dolorosi.  Si  reputò  con- 
veniente tanto  dal  lato  terapeutico  che  diagnostico  di  praticare  una  pun- 
tura evacuatrice.  Si  estrassero  così  circa  8  cmc.  di  un  pus  denso,  giallo 
verdastro,  filante.  Il  bambino  venne  allora  accolto  in  Clinica. 

Esame  obbiettivo  e  diaria:  Bambino  pallido,  con  muscoli  flosci,  con 
discrete  note  di  rachitismo,  con  febbre  elevata.  L'artrite  andò  migliorando, 
così  che  dopo  4  o  5  giorni  la  regione  della  spalla  destra  era  molto  meno 
tumefatta  e  molto  meno  dolente;  i  movimenti  erano  liberi.  Nei  primi  giorni 
di  giugno  comparve  diarrea;  le  scariche  erano  abbastanza  frequenti;  le 
feci  non  contenevano  né  muco,  né  sangue,  e  nei  preparati  coloriti  eoo  il 
metodo  dì  Escherich  si  trovò  la  soUta  flora  intestinale.  Persisteva  la  febbre 
assai  elevata  con  oscillazioni  giornaliere  da  38^,5  a  40*^  e  perfino  a  4P. 
Vi  era  agitazione  continua.  Il  giorno  4  giugno  improvvisamente  fu  incoito 
da  un  accesso  convulsivo  tonico-clonico  che  durò  vari  minuti  e  che  sembra 
fosse  localizzato  alla  metà  destra  del  corpo.  Contemporaneamente  si  notò 
lieve  contrattura  della  nuca,  lieve  ipertonia  agh  arti  inferiori  e  superiori, 
specialmente  a  destra.  Riflessi  patellari  esagerati,  specie  a  destra.  Assenza 
del  Babinski.  Nulla  a  carico  dei  muscoli  oculari  e  del  facciale.  Dermografia 
evidentissima.  Polmoni,  cuore  e  milza  integri;  fegato  debordante  di  circa 
1  cm.  dall'arco  costale.  Urine  con  lievi  traccie  d'albumina,  molto  acetone, 
scarsissima  urobilina,  senza  glucosio.  In  seguito  per  un  po'  di  tempo  vi 
fu  deviazione  coniugata  della  testa  e  degli  occhi  verso  destra.  La  contrat- 
tura della  nuca  e  l'ipertonia  dei  muscoli  degli  arti  andarono  aumentando. 
Comparve  midriasi  a  destra  con  opacamento  della  cornea.  Il  giorno  7  giugno 
ebbe  due  accessi  convulsivi,  una  volta  prevalente  a  destra  e  una  volta  a 
sinistra. 

Il  polso  divenne  frequentissimo  (160-170),  aritmico,  vuoto;  il  respiro 
irregolare,  tendente  al  Ceyne-Stokes.  La  temperatura  si  mantenne  sempre 
elevata.  Fatto  importante  é  che  non  ebbe  mai  vomito.  Il  bimbo  divenne 
estremamente  assopito,  poi  soporoso  e  morì  in  coma  il  giorno  9  giugno. 

Necroscopia  :  Si  confermò  la  esistenza  di  una  meningite  cerebro-spinale 
purulenta  con  abbondante  stratificazione  di  pus  verdastro  e  denso  sulla 
corteccia  cerebrale  (specialmente  alla  volta),  e  sul  midollo  spinale,  con 
edema  della  sostanza  nervosa,  con  focolai  multipli  ed  evidenti  di  trombosi 
vasali,  con  aumento  notevole  di  liquido  cefalo-riaichideo,  e  con  discreta 
iperemia.  Nell'articolazione  della  spalla  destra  la  sinoviale  era  arrossata, 
opacata,  la  cartilagine  della  testa  omerale  era  scabra,  ed  esisteva  una  rac- 
colta purulenta  nelle  parti  molli  periarticolari.   Nel  resto  del  cadavere 
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nuir  altro  dì  importante.  In  ambedue  gli  orecchi  interni  eravi  del  pus 
giallastro,  poco  denso,  sebbene  né  dall'anamnesi  né  dalla  diaria  clinica 
risultassero  disturbi  a  carico  degli  orecchi. 

Il  giorno  5  giugno  fu  praticata  la  rachidocentesi  ;  fuoriescirono  con 
moderata  pressione  circa  30  cmc.  di  liquido  torbido,  biancastro,  che  lasciato 
a  sé  formò  un  evidente  coagulo. 

Le  ricerche  batteriologiche  furono  eseguite  tanto  col  pus  estratto  dal- 
Fartìcolazione  della  spalla  destra,  quanto  col  liquido  cefalo-rachideo 
ottenuto  con  la  rachidocentesi. 

Il  pus  articolare  esaminato  al  microscopio  si  dimostrò  molto  corpu- 
scolato;  gli  elementi  che  lo  costituivano  nella  grandissima  maggioranza 
erano  leucociti  polimorfonucleati.  Spiccava  subito  il  grande  numero  di 
microrganismi  che  esso  conteneva.  Le  forme  batteriche  erano  varie  e  si 
potevano  riunire  a  3:  forme  di  cocchi,  isolati  o  riuniti  a  due,  rotondeg- 
gianti o  lievemente  schiacciati  nel  lato  di  riunione  ;  forme  di  bacilli  piccoli, 
moderatamente  tozzi,  ad  estremità  arrotondate,  isolati  o  riuniti  a  due, 
e  forme  di  bacilli  assai  più  lunghi,  filamentosi,  diritti  o  ricurvi,  scarsi. 
Numerosi  erano  gli  individui  inglobati  nei  leucociti;  essi  per  lo  più 
avevano  la  forma  coccacea.  Tutte  queste  forme  batteriche  si  decoloravano 
ugualmente  con  il  Gram. 

Il  pus  fu  seminato  nel  brodo,  nell'agar  semplice,  nelFagar-sangue,  nel 
siero  di  maiale.  In  tutti  questi  terreni  dai  più  al  meno  si  sviluppò  una 
unica  forma  batterica,  ma  lo  sviluppo,  che  fu  scarso  nell'agar  semplice  e 
nel  siero  di  maiale,  riesci  invece  abbondante  nell'agar-sangue  e  nel  brodo. 
Nei  trapianti  successivi  il  microrganismo  crebbe  sempre  soltanto  nei 
terreni  contenenti  sangue.  Scarso  sviluppo  ottenni  anche  in  un  liquido 
cefalo-rachideo  di  idrocefalico  e  nel  brodo  addizionato  dello  stesso  liquido 
cefalo-rachideo.  In  agar  con  sangue  di  piccione  si  formavano  delle  colonie 
minutissime,  trasparenti,  simili  a  gocce  di  rugiada,  poco  rilevate  e  che 
confluivano  col  tempo  in  una  delicata  patina  lievemente  iridescente.  Le 
nuove  generazioni  nei  trapianti  successivi  acquistavano  uno  sviluppo 
sempre  ma^iore.  Da  prima  il  microrganismo  era  dotato  di  poca  vitalità; 
nelle  prime  colture  infatti  campava  solo  24-36  ore,  poi  nell'agar-sangue  si 
mantenne  vivo  anche  per  6  giorni,  e  nel  brodo-sangue  anche  per  20  giorni. 
Nelle  colture  presentava  la  forma  di  bastoncino,  molto  piccolo,  tozzo,  iso- 
lato o  appaiato,  talora  a  filamenti,  più  o  meno  lunghi,  talora  con  un  alone 
indefinito  ad  apparenza  di  capsula,  che  mai  però  mi  è  riescito  di  colorire. 

Uguali  risultati  ottenni  dal  liquido  cefalo-rachideo.  Anch'esso  era  molto 
corpuscolato,  con  notevole  predominio  dei  leucociti  polimorfonucleati, 
ed  anch'esso  era  ricco  del  solito  microrganismo  con  le  stesse  molte- 
plici apparenze.  Le  colture  diedero  gli  stessi  risultati,  così  che  potei 
concludere  che  il  microrganismo  delle  meningi  era  lo  stesso  dell'artrite. 
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Ecco  quanto  ottenni  riguardo  all'azione  patogena  di  questo  micro- 
organismo. 

Di  4  topolini  bianchi  iniettati  o  sottocute,  o  nel  peritoneo  con  Vt  a 
1  cmc.  di  brodo-coltura  di  24-30  ore,  uno  solo  è  morto  con  reperto  nel 
sangue  del  cuore  del  batterio  emofilo  ;  gli  altri  tre  sono  campati  dopo  di 
essere  stati  certamente  ammalati  per  vari  giorni,  come  attestava  il  loro 
dimagramento  e  l'arruffamento  del  loro  pelo.  Le  cavie  sono  tutte  campate; 
però  l'iniezione  peritoneale  dà  luogo  in  esse  ad  una  peritonite  siero-fibri- 
nosa che  spontaneamente  guarisce,  e  nell'essudato  peritoneale  si  riscontra 
il  microrganismo  iniettato.  L'iniezione  sottocutanea  produce  una  tlogosì 
locale  con  essudazione  ricca  di  leucociti,  ed  anche  in  essa  si  trova  il  bat- 
terio emofilo,  ed  anche  essa  sembra  poi  guarire  spontaneamente  lasciando 
soltanto  un  indurimento  nodulare  dei  tessuti.  Una  cagna  iniettata  con 
1  cmc.  di  brodo-coltura  di  30  ore  entro  il  rachide  è  sopravvissuta  senza 
mostrare  alcun  fenomeno  rilevabile. 

Nei  conigli  iniettati  con  brodo-coltura  di  24  ore  ottenni  risultati  d'una 
certa  importanza.  Per  iniezione  sottocutanea  di  1  cmc.  si  formò  un  ascesso 
con  pus  ricco  di  bacilli,  che  potei  riottenere  in  coltura.  L'iniezione  peri- 
toneale di  1  cmc.  diede  luogo  alla  formazione  d'una  flogosi  peritoneale 
con  versamento  siero-fibrinoso  ricco  di  bacilli.  Se  l'iniezione  veniva  pra- 
ticata entro  la  cavità  dell'articolazione  tibio-femorale  si  osservava  dopo 
due  giorni  evidente  tumefazione  dell'articolazione  ed  entro  l'articolazione 
esisteva  una  essudazione  densa,  ricca  di  leucociti  e  del  solito  batterio. 
Inoculando  1-2  cmc.  di  brodo-coltura  di  24  ore  in  una  vena  auricolare 
non  ottenni  mai  la  morte  del  coniglio.  L'iniezione  ebbe  costantemente 
dei  risultati  positivi  quando  venne  praticata  entro  il  rachide.  Un  cmc.  di 
brodo-coltura  dì  24  ore  inoculato  entro  il  rachide  produsse  la  morte  in 
circa  20  ore  con  fenomeni  paralitici  generalizzati  e  poi  con  convulsioni. 
Alla  necroscopia  si  trovò  che  il  midollo  spinale  e  il  cervello  erano  molto 
iperemie!,  e  nella  sostanza  cerebrale  si  scorgevano  numerose  piccole  emor- 
ragie puntiformi.  Vi  era  aumento  del  liquido  pericardico  e  peritoneale. 
Tanto  dal  midollo  spinale,  che  dal  liquido  dei  ventricoli  laterali  e  dal 
sangue  del  cuore  si  ottennero  colture  pure  del  batterio  emofilo.  Il  bat- 
terio esaltava  la  sua  virulenza  sviluppandosi  nel  sistema  nervoso  d^l 
coniglio.  Infatti  mentre  con  2  cmc.  di  brodo-coltura  di  24  ore  del  pus 
articolare  dell'ammalato  non  si  otteneva  la  morte  di  un  coniglio  per  inie- 
zione endovenosa,  invece  era  sufficiente  una  dose  di  V«  cmc,  iniettata  entro 
le  vene,  di  una  coltura  in  brodo  di  24  ore  ottenuta  dal  midollo  spinale  di 
uno  di  questi  conigli  iniettati  nel  rachide.  E  per  di  più  con  soli  '/^o  di  cmc. 
di  brodo-coltura  del  bacillo  proveniente  dal  midollo  spinale  di  un  tale  coni- 
glio si  otteneva  la  morte  in  10-14  ore  per  iniezione  entro  il  rachide.  Si 
ottengono  così  delle  colture  assai  virulente.   Tutti  i  conigli  così  iniettati 
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presentarono  dal  più  al  meno  iperemia  di  tutto  il  sistema  nervoso.  In  uno 
poi  iniettato  con  la  patina  formatasi  in  un  tubo  di  agar-sangue  e  diluita 
nell'acqua  di  condensazione,  e  nel  quale  la  morte  avvenne  13  giorni  dopo 
riniezione  endorachidea,  si  trovò  una  iperemia  notevolissima  del  midollo 
spinale  e  specialmente  del  cervello.  In  due  conigli  campati  solo  10-14  ore 
dopo  riniezione  endorachidea  il  sangue  del  cuore  si  mostrò  sterile,  in 
tutti  gli  altri  diede  sviluppo  a  colonie  del  solito  microrganismo.  Le  colture 
del  midollo  spinale  di  questi  conigli  furono  sempre  positive,  anche  nel 
coniglio  campato  13  giorni.  Un  fatto  non  privo  di  interesse  è  quello  di 
aver  trovato  in  due  conigli  iniettati  entro  il  rachide  il  timo  molto  ingros- 
sato e  molto  congesto,  anzi  in  uno  dei  due  con  numerose  emorragie.  Le 
brodo-colture  filtrate  attraverso  la  candela  e  iniettate  entro  le  vene  auri- 
colari o  entro  il  rachide  non  produssero  alcun  effetto  nocivo,  anche  alla 
dose  di  4-5  cmc.  ;  la  temperatura  oscillò  fra  38^-39**,  i  conigli  non  cessarono 
di  mangiare  e  non  presentarono  alcun  fenomeno  a  carico  del  sistema 
nervoso.  Cercai  di  estrarre  il  nucleo-proteide  seguendo  le  indicazioni  di 
Lustig  e  Galeotti,  ma  per  forza  maggiore  dovei  ben  presto  interrompere 
quest'ordine  di  ricerche.  I  risultati  ottenuti  non  sono  perciò  dimostrativi, 
ma  ad  ogni  modo  posso  dire  che  un  coniglio  iniettato  con  7  cmc.  di  solu- 
zione di  nucleo-proteide  nella  vena  di  un  orecchio  fu  per  2-3  giorni  molto 
abbattuto,  non  volle  affatto  cibarsi,  camminava  stentatamente,  con  tempe- 
ratura da  37%5  a  38^5,  e  dimagrò  di  circa  200  grammi;  poi  si  rimise 
completamente. 

Concludendo  dunque  in  questo  caso  di  artrite  e  meningite  purulente 
ho  trovato  un  microrganismo,  i  cui  caratteri  principali  sono:  il  polimor- 
fismo nel  pus,  la  forma  bacillare  tozza  e  piccola  nelle  colture,  la  possibilità 
di  svilupparsi  soltanto  su  terreni  contenenti  sangue,  la  decolorabilità  con 
il  Gram,  l'azione  patogena  spiccata  per  il  sistema  nervoso  dei  conigli. 
Per  tutti  questi  caratteri  mi  sono  creduto  autorizzato  a  definirlo  per  il 
B.  di  Pfeiffer  o  B,  déWinfluenza. 

Caso  II.  —  C.  D.,  di  mesi  8.  Entra  in  Chnica  il  12  aprile  1902  e  muore 
il  24  aprile  1902. 

Diagnosi:  Pleurite  e  meningite  cerebro-spinale  purulente.  Bronco- 
polmonite. 

Anamnesi:  Venti  giorni  prima  di  entrare  in  Clinica  ebbe  febbre  e  leg- 
gera tosse  catarrale,  che  durò  due  o  tre  giorni.  Dopo  un  breve  periodo 
di  benessere  apparente,  circa  7  giorni  avanti  la  sua  ammissione,  presentò 
una  eruzione  eritematosa  fugace  sulle  parti  posteriori  delle  cosce  e  sul- 
l'addome, che  durò  solo  24  ore,  accompagnata  da  rialzo  termico  e  da  tosse. 
In  seguito  ebbe  vomito  e  pare  anche  degli  accessi  convulsivi;  la  febbre 
divenne  allora  più  elevata. 
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Esdme  obbiettivo  e  diaria:  Costituzione  scheletrica  regolare.  Nutrizione 
buona.  Allattamento  materno.  Polso  frequente,  ritmico,  compressibile. 
Dispnea.  Temperatura  38^-39*^,8.  Fontanella  anteriore  molto  ampia,  tesa. 
Vene  del  cuoio  capelluto  turgide.  Strabismo  interno  specialmente  dal- 
l'occhio destro;  talora  nistagmo.  Ottusità  alla  base  del  torace  sinistro, 
con  respiro  bronchiale  forte  in  alto  e  debole  in  basso.  Area  cardiaca 
nei  limiti  fisiologici;  toni  netti  e  puri.  Fegato  e  milza  debordanti  di  cirea 
due  dita.  Kernig  e  Babinsky  presenti  specialmente  a  sinistra.  Riflessi  rotulei 
esagerati.  Nuca  lievemente  rigida.  Non  dermografia. 

Il  13  aprile  si  pratica  la  rachidocentesi,  la  quale  dà  esito  a  liquido 
torbido  che  sgocciola  lentamente  nella  quantità  di  circa  W  cmc,  e  la  puntura 
esplorativa  alla  base  del  torace  sinistro,  con  la  quale  si  estraggono  pochi 
cmc.  di  liquido  fibrino-purulento.  Circa  i  caratteri  microscopici  e  i  risultati 
colturali  si  dirà  in  seguito. 

La  fontanella  anteriore,  che  era  divenuta  meno  tesa  dopo  la  puntura, 
in  breve  ritornò  tesa  come  prima.  I  fenomeni  a  carico  del  polmone  e 
della  pleura  si  mantennero  pressoché  invariati  e  consisterono  nei  soliti 
sintomi  di  una  pleuro-polmonite.  I  fenomeni  a  carico  dei  sistema  nervoso 
pure  rimasero  stazionari  per  vari  giorni,  e  nel  loro  complesso  non  furono 
mai  molto  accentuati;  v'era  un  certo  grado  di  rigidità  della  nuca  e  degli  arti, 
dermografia,  strabismo,  Kernig,  Babinsky;  però  tutti  questi  sintomi  si  man- 
tennero sempre  moderati  e  presentarono  una  certa  variabilità.  Il  giorno  16 
ebbe  un  primo  accesso  convulsivo,  a  tipo  tonico,  generalizzato,  con  devia- 
zione coniugata  omonima  del  capo  e  degli  occhi  a  sinistra.  Ne  residuò 
una  spiccata  contrattura  degli  arti  di  destra.  In  seguito  la  contrattura  si 
estese  anche  a  sinistra.  Dopo  qualche  giorno  si  ripeterono  le  convulsioni. 
Poi  presentò  esagerazione  della  contrattura  generale,  opistotono,  miosi, 
strabismo,  trisma,  respiro  periodico. 

Le  condizioni  generali  sempre  più  si  aggravarono  finché  morì  il 
^  aprile.  Durante  tutta  la  malattia  la  temperatura  fu  sempre  febbrile,  a 
tipo  remittente  con  oscillazioni  da  37*^,5  a  39^,8.  Le  urine  non  contennero 
mai  né  albumina,  né  zucchero. 

Necroscopia  :  Aderenze  pleurali  fibrinose  anteriormente  a  sinistra,  fibrino- 
purulente  posteriormente  pure  a  sinistra.  Lieve  bronco-polmonite  nodu- 
lare  superficiale  a  sinistra,  con  pleura  ricoperta  da  uno  strato  di  circa 
1  cm.  di  essudato  fibrino-purulento.  Bronco-polmonite  alla  base  destra. 
Aumento  del  liquido  pericardico;  miocardio  pallido,  lacerabile.  Fegato 
ingrossato,  poco  lacerabile,  ricco  di  sangue.  Milza  pure  ingrandita  con  fol- 
licoli ben  visibili.  Reni  di  volume  normale,  grigio-pallidi,  con  iniezione 
della  sostanza  corticale,  con  capsula  bene  svolgibile.  Nel  cranio  si  trovò 
aumento  di  tensione  della  dura  madre  e  aumento  fortissimo  del  liquido 
cefalo-rachideo,  che  era  assai  torbido.   Grandissima  quantità  di  essudato 
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purulento  verdastro  su  tutta  la  vòlta  e  su  tutta  la  base  del  cervello. 
L'essudato  involgeva  completamente  il  ponte,  il  bulbo  e  l'origine  dei  nervi 
cranici.  Nei  due  emisferi  cerebrali  esistevano  intensi  fatti  di  rammolli- 
mento, specialmente  nei  lobi  occipito-parietali  dove  la  sostanza  cerebrale 
era  ridotta  ad  una  poltiglia.  I  ventricoli  laterali  nella  loro  parte  posteriore 
erano  così  distrutti.  Tutta  la  superficie  del  midollo  spinale  era  ricoperta 
da  un  denso  strato  di  pus  verdastro.  Nulla  a  carico  dell'intestino.  Ghiandole 
mesenteriche  tumefatte  e  molli. 

In  questo  caso,  furono  praticate  tre  punture  lombari,  e  con  esse  si 
estrasse  sempre  del  liquido  torbido,  con  leggera  tinta  verdastra.  La  torbi- 
dezza andò  aumentando  con  il  progredire  della  malattia.  Come  nel  caso 
precedente  il  liquido  esaminato  al  microscopio  era  molto  corpuscolato, 
con  notevole  predominio  dei  leucociti  polinucleati,  e  con  abbondante 
quantità  di  forme  batteriche,  alcune  a  cocchi  e  altre  a  bastoncino  per  lo 
più  piccolo,  isolato  o  riunito  a  due,  raramente  a  forme  più  allungate. 
Anche  nel  pus  pleurico  estratto  con  la  puntura  si  notò  il  predominio  dei 
leucociti  poHmorfonucleati,  ed  una  grande  quantità  di  forme  batteriche, 
identiche  a  quelle  del  liquido  cefalo-rachideo.  Tanto  dal  pus  pleurico  che 
dal  liquido  cefalo-rachideo  furono  eseguite  colture  in  agar  semplice,  in 
agar-sangue  e  in  brodo.  In  tutti  i  terreni  suddetti  si  ebbe  sviluppo  di  un 
solo  microrganismo,  il  quale  in  seguito  si  sviluppò  solo  nei  terreni  con 
sangue,  e  in  minor  grado  nel  brodo  addizionato  di  liquido  cefalo-rachideo. 
Per  i  suoi  caratteri  morfologici  e  colturali  si  dimostrò  identico  al  batterio 
emofilo  riscontrato  nel  caso  precedente.  Anche  questo  batterio  emofìlo  era 
patogeno  per  il  topolino  bianco,  sia  per  iniezione  intraperitoneale  che  sotto- 
cutanea con  1  cmc.  di  brodo-coltura  di  24-30  ore.  Anche  un  coniglio  iniet- 
tato entro  il  peritoneo  morì  presentando  una  peritonite  con  essudato 
siero-fibrinoso;  e  tanto  dall'essudato  peritoneale  che  dal  sangue  del  cuore 
si  ottenne  sviluppo  del  batterio  emofilo.  Non  uccideva  le  cavie. 

Caso  III.  —  S.  N.,  di  mesi  12.  Entra  in  Clinica  il  5  giugno  1902  e  muore 
il  16  giugno  1902. 

Dictgnosi:  Bronco-polmonite.  Pleurite  purulenta. 

Anamnesi:  All'età  di  4  mesi  soffrì  di  una  malattia  cat-atterizzata  da 
tosse,  febbre  e  lieve  corizza;  la  febbre  durò  circa  10  giorni,  la  tosse  per 
circa  un  mese;  non  ebbe  congiuntivite,  né  eruzione  cutanea  di  alcuna  sorta. 
Poi  è  sempre  stata  discretamente,  crescendo  però  stentatamente.  Da 
15  giorni  ha  vomito,  diarrea  e  un  po'  di  tosse. 

Si  può  assicurare  che  non  ha  mai  avuto  il  morbillo,  e  non  è  mai  stata 
in  contatto  con  morbillosi. 

Esame  obbiettivo  e  diaria:  Costituzione  fortemente  rachitica;  nutrizióne 
deficiente.  Nessuna  traccia  di  eruzione  cutanea.  Temperatura  37°,8.  Cuore 
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integro.  Scarsi  rantoli  diffusi  nell'ambito  posteriore  di  ambo  i  polmoni. 
Fegato  debordante  di  un  dito  dall'arco  costale.  Milza  nei  limiti  normali. 
Feci  diarroiche  con  molto  muco. 

Il  giorno  7  giugno  si  nota  respiro  aspro  alla  base  del  polmone  sini- 
stro. Temperatura  38°.  Le  condizioni  rimangono  invariate  fino  al  giorno 
13  giugno  in  cui  si  apprezza  ipofonesi  con  diminuzione  di  respiro  alla 
base  del  polmone  sinistro;  temperatura  38°  a  39°.  Il  giorno  dopo  la  ipo- 
fonesi è  maggiore,  maggiore  la  diminuzione  del  respiro;  vi  è  respiro 
bronchiale  al  di  sopra  della  zona  ottusa,  e  senso  di  resistenza  in  corri- 
spondenza dell'ottusità.  Con  la  puntura  esplorativa  fuoriesce  del  pus  non 
molto  denso,  giallo-verdastro.  Le  condizioni  pleuro-polmonari  rimangono 
stazionarie.  Le  condizioni  generali  si  aggravano  invece  e  la  bimba  muore 
il  16  giugno.  Nelle  urine  niente  di  anormale. 

Necroscopia:  Liquido  flbrino-purulento  nella  pleura  sinistra;  leggero 
aumento  di  liquido  nel  pericardio.  Miocardio  pallido,  di  consistenza  nor- 
male; valvole  ed  orifizi  integri.  Nel  polmone  destro  esisteva  bronco- 
polmonite alla  base,  ed  una  cavità  ascessuale  della  grossezza  di  una 
nocciola.  Nel  lobo  inferiore  del  polmone  sinistro  esisteva  un  ascesso 
rammollito,  limitato  perifericamente  dalla  pleura.  Ghiandole  peribronchiali 
ingrossate,  gialle,  caseose,  con  numerose  cavità  di  rammollimento.  Fegato 
pallido,  facilmente  lacerabile;  sulle  superfici  esterne  numerosi  nodulini 
tubercolari  grigiastri.  Milza  piccola,  scura.  Reni  pallidi  con  corticale  grigia, 
lievemente  aumentata  di  spessore,  poco  succosa.  Ghiandole  mesenteriche 
grosse,  caseose.  Numerose  ulcerazioni  tubercolari  nelF  intestino.  Lieve 
iperemia  del  cervello,  aumento  del  liquido  cefalo-rachideo. 

Nei  preparati  eseguiti  col  pus  pleurico  si  notò  prevalenza  dei  leucociti 
polimorfonucleati  e  scarsa  quantità  di  forme  batteriche:  a  bacillo  corto  e 
piccolo,  a  diplobacillo,  a  cocchi  isolati  e  a  diplococchi.  Nelle  colture  ese- 
guite per  seminagione  del  pus  in  agar  semplice  e  agar-sangue,  si  ottenne 
sviluppo  di  solo  batterio  emofilo  con  le  medesime  caratteristiche  morfo- 
logiche e  culturali  che  nei  casi  precedenti.  Anch'esso  si  dimostrò  patogeno 
per  i  topolini  (iniezioni  sottocute  e  intraperitoneali)  e  per  i  conigli  (in 
questi  però  solo  per  iniezione  intrarachidea).  Non  era  invece  patogeno 
per  le  cavie.  Anche  dal  sangue  del  cuore  della  S.  N.  ottenni  il  batterio 
emofilo  in  coltura  pura. 

Lo  stesso  microrganismo  ho  potuto  trovare  varie  volte  in  alcune  com- 
plicanze purulente  da  parte  delle  sierose,  consecutive  al  morbillo.  È  di 
sommo  interesse  clinico  la  frequenza  realmente  eccezionale  di  queste 
complicazioni  purulente  nel  morbillo,  che  potemmo  osservare  durante  la 
epidemia  svoltasi  in  Firenze  nei  primi  mesi  dell'anno  1902,  per  la  quale 
furono  accolti  nel  padiglione  di  isolamento  circa  200  casi  di  morbillo. 
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Oltre  a  tre  pleuriti  purulente  da  diplococco  e  ad  una  meningite  da  menin- 
gococco  di  Weichselbaum,  si  ebbero  2  casi  di  pericardite  purulenta  asso- 
ciata a  pleurite  purulenta  e  1  caso  di  sola  pleurite  purulenta.  Orbene,  in 
questi  tre  ultimi  casi  di  pleurite  purulenta  trovai  nel  pus  pleurico  costan- 
temente il  batterio  emofilo  suddetto,  una  volta  in  coltura  pura  (Salao.  C), 
e  due  volte  associato  a  stafilococco  (D.  Nib.  0  e  Test.  E).  Lo  stesso  micror- 
ganismo trovai  pure  per  5  volte  nel  sangue  del  cuore  di  bambini  morti 
per  morbillo,  una  volta  in  coltura  pura  (Sai.  G),  due  volte  misto  a  diplo- 
cocco (Test.  E  e  Coch.  R),  una  volta  associato  a  streptococco  (Mag.  N)  e 
una  volta  a  stafilococco  (Barb.  A).  Ricerche  di  controllo  eseguite  su  10 
bambini  morti  per  difterite  o  per  altre  malattie  diedero  risultati  negativi 
riguardo  alla  presenza  del  batterio  emofilo  nel  sangue  del  cuore. 


Concludendo  quindi,  posso  dire  di  aver  ottenuto  il  batterio  emofilo: 

1  volta  dal  pus  di  un'artrite  purulenta  consecutiva  al  morbillo 
(caso  I); 

t  volta  dal  liquido  cefalo-rachideo  di  una  meningite  purulenta 
consecutiva  al  morbillo  (caso  I)  ; 

3  volte  dal  pus  di  pleuriti  purulente  consecutive  al  morbillo; 
5  volte  dal  sangue  del  cuore  di  morbillosi; 

2  volte  dal  pus  di  due  pleuriti  purulente  non  consecutive  al  morbillo 
(casi  II  e  III)  ; 

1  volta  dal  liquido  cefalo-rachideo  di  una  meningite  purulenta  non 
consecutiva  al  morbillo  (caso  II). 

Il  reperto  di  questo  microrganismo  come  agente  di  flogosi  purulente 
delle  sierose  è  certamente  molto  importante,  e  di  speciale  interesse  è  la 
frequenza  con  cui  esso  si  trova  nelle  sierositi  purulente  consecutive  al 
morbillo.  Altri  ricercatori  hanno  osservato  che  nel  morbillo  si  trova  fre- 
quentemente questo  batterio  emofilo  sia  nei  bronchi,  sia  nel  sangue,  sia  nel 
muco  nasale,  sia  nel  secreto  congiuntivale  (Jehle,  Sttsswein,  Giarrè  e  Picchi). 

Con  queste  mie  ricerche  si  vede  che  esso  nel  morbillo  può  essere 
anche  l'agente  di  flogosi  purulente  delle  sierose. 

Che  il  bacillo  di  Pfeiffer  potesse  essere  causa  di  sierositi  purulente  era 
già  un  fatto  dimostrato  da  vari  anni  da  molti  osservatori.  Così  nella  lette- 
ratura vi  sono  10  casi  ben  accertati  di  meningite  cerebrospinale  purulenta 
o  da  bacillo  di  Pfeiffer  puro  (Frftnkel,  Slawigh,  Langer,  Meunier,  Trailescu) 
o  da  bacillo  di  Pfeiffer  associato  a  stafilococchi  o  a  streptococchi  o  a 
diplococco  (Pfuhl,  HOgerstedt,  Haedke,  Peucker).  A  questi  10  casi  quindi 
si  devono  aggiungere:  i  due  miei  annunziati  all'Accademia  medico-fisica 
nel  maggio-giugno  1902,  poi  due  altri  casi  pubblicati  da  Ghon  nel  giugno- 
luglio  1902,  di  cui  uno  era  dovuto  a  puro  bacillo  dell'influenza  e  l'altro 
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a  bacillo  dell'influenza  associato  a  streptococco,  un  caso  osservato  nel 
giugno  da  Caccia  e  pubblicato  nel  febbraio  1903,  un  altro  caso  illustrato 
dal  prof.  Mya,  e  infine  un  altro  pubblicato  recentemente  da  Hecht.  Sono 
in  tutto  17  casi,  di  cui  soltanto  4  appartengono  ad  adulti. 

Un  caso  di  pericardite  purulenta  da  batterio  emofilo  fu  descritto  da 
HOgerstedt.  Pleuriti  purulente  da  bacillo  dell'influenza  furono  descritte  da 
Pfeiffer  stesso,  da  Frankel,  Hayech,  Pfuhl,  Meunier,  Gioielli  e  Zirolia. 

È  questa  però  la  prima  volta,  ripeto,  che  queste  sierositi  purulente  da 
batterio  emofilo  si  trovano  come   complicanze  dell'infezione  morbillosa. 

Questo  fatto  sembrerebbe  poter  avere  rapporto  colla  quistione  della 
etiologia  del  morbillo,  tanto  più  che,  come  si  è  detto,  in  questa  malattia 
è  assai  frequente  il  reperto  del  batterio  emofilo  nelle  secrezioni  congiun- 
tivale, bronchiale  e  nasale.  Ma,  come  ben  si  comprende,  la  frequenza  di 
questo  reperto  e  l'accertamento  di  complicanze  purulente  dovute  a  questo 
microrganismo  stesso,  non  bastano  a  provare  la  specificità  di  esso  per  il 
morbillo,  tanto  più  che  Jehle  ha  riscontrato  molto  frequentemente  questo 
batterio  anche  in  altre  malattie  (scarlattina,  difterite  e  pertosse)  e  tanto 
più  perchè  nel  morbillo  stesso  si  possono  avere  sierositi  determinate  da 
altri  germi  patogeni  (streptococco  e  pneumococco).  Il  concetto  più  proba- 
bile è  ch'esso  sia  un  germe  molto  diffuso  in  natura,  il  quale  in  condizioni 
speciali  può  assumere  proprietà  flogistiche  per  la  mucosa  respiratoria  e 
per  le  sierose. 

Si  potrebbe  anche  sospettare  che  il  batterio  emofilo  che  si  è  trovato 
nei  morbillosi  non  sia  identico  a  quello  dell'influenza,  ma  sia  invece  una 
varietà  di  una  stessa  famiglia.  A  me  non  è  riescito  di  trovare  differenze 
fra  il  batterio  emofilo  isolato  da  casi  di  morbillo  e  quello  isolato  da  am- 
malati non  morbillosi  ed  un  campione  di  bacillo  dell'influenza  inviatomi 
da  Kral.  Credo  però  bene  di  osservare  che,  siccome  le  mie  ricerche  furono 
tutte  eseguite  durante  un'epidemia  di  morbillo,  l'aver  trovato  un  identico 
microrganismo  tanto  nei  morbillosi  che  nei  non.  morbillosi,  non  ha  certo 
un  gran  valore.  Quindi,  fino  a  prova  contraria,  credo  di  dover  ritenere 
identico  a  quello  di  Pfeiffer  il  batterio  da  me  descritto,  e  perciò  ho  usato 
indifferentemente  le  denominazioni  di  batterio  emofilo,  di  bacillo  di  Pfeiffer 
e  di  bacillo  dell'influenza. 

Per  ultimo  tengo  a  ricordare  che  i  dottori  Giarrè  e  Picchi,  eseguendo 
indipendentemente  da  me  accurate  e  diligenti  ricerche  batteriologiche  su 
alcuni  dei  cadaveri  degli  ammalati  da  me  studiati  in  vita,  sono  giunti  a 
risultati  che  collimano  completamente  con  i  miei  e  ch'essi  hanno  recen- 
temente pubblicati  insieme  ad  altre  estese  ricerche  batteriologiche  sui 
bacilli  emofili. 


Firenze,  dicembre  1903. 
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R.  Istituto  di  Studi  Superiori  pratici  e  dì  perfezionamento  in  Firenze 

Clinica  pediatrica  diretta  dal  Prof.  (ì.  MYA 


I^EAZIOIII  jHOfiBOSE  t)Eb  SISTE]«A  HE^VOSO  IH  ItAnA^TI 

nutpiti   da   donne  nefnitiche 

pel 

DoTT.  DANTE  PACCHIONI 


Nella  seduta  del  ì^  febbraio  1903  della  Sezione  toscana  della  Società 
di  Pediatria  ebbi  occasione  di  richiamare  l'attenzione  sui  fenomeni  mor- 
bosi che  possono  manifestarsi  nei  bambini  allattati  da  donne  nefritiche. 
Illustrai  allora  un  caso  di  epatite  con  grave  itterizia  in  un  lattante  nutrito 
da  madre  nefritica,  e  non  credo  privo  d'interesse  il  riassumerne  brevemente 
la  storia  clinica. 

Trattavasi  di  un  bambino  di  quattro  mesi,  figlio  di  genitori  sanissimi, 
nato  a  termine  e  che  all'infuori  di  un  lieve  ittero  fugace  presentatosi 
subito  dopo  la  nascita,  e  di  una  lieve  bronchite,  era  stato  sempre  bene 
ed  erasi  sviluppato  in  modo  regolare.  Otto  giorni  prima  di  entrare  in 
Clinica  incominciò  ad  essere  irrequieto,  piagnucoloso  ed  in  breve  com- 
parve un  colorito  itterico  della  cute  e  delle  sclerotiche  che  in  pochi  giorni 
divenne  assai  intenso.  Non  ebbe  disturbi  gastro-intestinali  e  non  febbre. 
All'esame  obbiettivo  risultava  quanto  segue:  colorito  giallo  della  cute; 
numerose  macchie  violacee  di  versamento  sanguigno  sottocutaneo;  fegato 
piuttosto  piccolo  ;  nulla  a  carico  dei  polmoni,  del  cuore,  della  milza  e  del 
sistema  nervoso.  L'esame  del  sangue  diede  questi  risultati:  emazie  2.600.000, 
emoglobina  gr.  5,5%,  leucociti  15.695,00  (mononucleati  8705,25,  polinu- 
cleati  6910,25).  Le  feci  erano  molto  ricche  di  stercobilina  (1 :  370).  Le  urine 
con   pigmenti  biliari  non   contenevano   albumina.  In   breve   comparvero 
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fenomeni  gravi  da  parte  del  sistema  nervoso  (convulsioni,  contratture, 
strabismo,  deviazione  coniugata  della  testa  e  degli  occhi)  e  il  bambino 
morì  in  coma. 

Le  colture  eseguite  dal  sangue  durante  la  vita  riuscirono  negative. 

Alla  necroscopia  si  trovò  oltre  a  emorragie  sottopleuriche  ^  retroperi- 
toneaii  anche  una  vasta  raccolta  sanguigna  sotto  la  dura  madre  ed  emor- 
ragie multiple  cerebrali.  Fegato  piccolo  e  giallastro.  Milza  appena  ingrandita. 
Polmoni  con  ipostasi.  Nulla  di  notevole  nell'intestino. 

All'esame  istologico  risultò  che  nel  fegato  vi  erano  fatti  degenerativi 
spiccati  a  carico  delle  cellule  degli  acini,  e  fatti  flogistici  rappresentati  da 
discreta  infiltrazione  leucocitaria  negli  spazi  triangolari.  Fatti  degenerativi 
esistevano  pure  nella  milza  e  nei  reni.  La  ricerca  dei  bacteri  eseguita  nei 
vari  organi  riesci  completamente  negativa. 

Esclusa,  per  i  dati  anamnestici  e  clinici  e  per  la  ricerca  dei  bacteri 
riesci ta  negativa,  l'origine  infettiva  del  caso,  credei  di  poter  far  dipendere 
da  una  causa  tossica  i  fatti  principali  del  quadro  chnico,  ossia  Pitterò, 
l'ipoglobulia  e  le  lesioni  flogistiche  e  degenerative  del  fegato.  Infatti  con 
l'intossicazione  si  spiega  tutto:  per  l'intossicazione  da  una  parte  si  sareb- 
bero svolti  i  fatti  di  flogosi  epatica  e  da  un'altra  parte  i  fenomeni  dege- 
nerativi cellulari  e  la  distruzione  dei  globuli  rossi  con  conseguente  itterìzia. 
La  moderata  splenomegalia  trova  la  sua  spiegazione  nella  distruzione 
globulare  secondo  le  ricerche  di  Ponflk  e  di  Mya,  e  i  fatti  emorragici  vero- 
similmente dipendevano  da  disturbi  della  nutrizione  e  da  alterazioni  delle 
pareti  vasali  determinate  dalla  stessa  intossicazione  e  dalla  intossicazione 
secondaria  di  origine  epatica. 

Riguardo  alla  natura  di  questa  intossicazione  non  potendo  ammettersi 
una  intossicazione  di  origine  batterica,  né  una  delle  così  dette  intossica- 
zioni di  origine  intestinale,  né  un  avvelenamento  nello  stretto  senso  della 
parola,  credei  di  farla  dipendere  esclusivamente  dalla  nefrite  materna. 
Infatti  la  madre  fino  dagli  ultimi  mesi  della  gravidanza  soffrì  di  alburai- 
nuria,  la  quale  perdurò  dopo  il  parto,  e  quando  insieme  al  bambino  fu 
accolta  in  Clinica,  le  sue  urine  contenevano  una  traccia  discreta  di  albu- 
mina, con  scarsi  cilindri  ialini  e  granulosi  e  con  scarse  cellule  renali  e 
con  basso  peso  specifico. 

A  questo  caso  posso  oggi  aggiungerne  altri  due  i  quali  dimostrano  di 
quali  efifetti  dannosi  può  essere  causa  per  il  lattante  il  latte  di  una  donna 
nefritica. 

Il  primo  caso  riguarda  una  bambina  accolta  in  Clinica  al  S6^  giorno 
di  vita  e  di  cui  tenne  già  parola  il  prof.  Mya  nella  seduta  invernale  di 
quest'anno  della  Sezione  toscana  della  Società  di  Pediatria  (M.  M.,  entrata 
in  Clinica  il  23   gennaio   1903   e  morta  il  6  febbraio  1903).  Era  nata  a 
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termine  per  parto  naturale  ed  era  stata  sempre  allattata  dalla  propria 
madre  veramente  in  modo  poco  regolare.  Dal  10^  giorno  di  vita  fino  al 
giorno  in  cui  entrò  in  Clinica  presentò  sempre  degli  accessi  convulsivi 
tonico-clonici,  da  prima  localizzati  alla  metà  sinistra  del  corpo  e  poi  gene- 
ralizzati, accessi  che  andarono  man  mano  aumentando  di  violenza  e  di 
frequenza.  Non  ebbe  mai  vomito  e  le*  scariche  intestinali  in  numero 
di  4-5  al  giorno  non  presentarono  mai  muco  né  sangue. 

Il  padre  era  sano  ed  escludeva  nel  modo  più  assoluto  di  aver  contratta 
la  sifilide.  La  madre  ebbe  7  parti  a  termine  ed  un  aborto  al  5*^  mese. 
Durante  il  puerperio  del  4^  parto  fu  trovata  albumina  nelle  urine  e  fu 
ordinata  la  dieta  lattea.  Dei  7  figli  4  sono  morti,  due  per  enterite  e  due  per 
accessi  convulsivi,  uno  all'età  di  20  giorni  (4®  parto)  e  uno  all'età  di  5  mesi 
(5®  parto);  quest'ultimo  bimbo  (del  5®  parto)  incominciò  a  presentare  con- 
vulsioni fino  dal  primo  mese  di  vita.  Nel  resto  del  gentilizio  non  vi  è  ne 
tubercolosi,  né  sifilide,  né  epilessia,  né  malattie  mentali. 

Esame  obbieUivo:  stato  della  nutrizione  discreto.  La  bambina  é  presa 
intercorrentemente  da  accessi  convulsivi  di  breve  durata,  a  forma  preva- 
lentemente tonica  con  rari  scatti  clonici,  caratterizzati  da  un  improvviso 
moto  propulsivo,  durante  il  quale  viene  flesso  il  capo,  piegato  il  tronco  e 
gli  arti  superiori  ed  inferiori  vengono  ravvicinati;  l'atteggiamento  che  la 
bambina  assume  può  essere  paragonato  a  quello  di  chi  si  accinge  a 
spiccare  un  salto.  Gli  accessi  sono  generalizzati.  Il  numero  degli  accessi 
è  in  media  di  uno  all'ora.  AU'infuori  degli  accessi  si  nota  una  certa  iper- 
tonia di  tutti  i  muscoli,  ma  specialmente  di  quelli  degli  arti  inferiori.  Le 
pupille  reagiscono  lentamente  alla  luce.  I  riflessi  patellari  sono  vivaci, 
i  plantari  vivacissimi;  esiste  il  fenomeno  di  Babinsky. 

Cranio  dolicocefalo,  asimmetrico,  di  dimensioni  normali.  Nulla  alla 
faccia.  Lieve  scolo  mucoso  dalle  narici.  Orecchi  sani.  Torace  bene  svi- 
luppato; nulla  a  carico  dei  polmoni  e  del  cuore.  Addome  moderata- 
mente tumido;  fegato  debordante  di  un  dito  dall'arco  costale;  milza 
impalpabile. 

Fed:  due  scariche  al  giorno,  giallastre,  un  po'  schiumose;  al  micro- 
scopio si  mostrano  ricche  di  grasso,  ma  non  contengono  né  leucociti,  né 
emazie,  né  cellule  intestinali;  col  metodo  di  Escherìch  si  notano  numerose 
forme  bacillari  colorite  in  rosso  (b.  coli),  e  nessuna  forma  resistente  alla 
decolorazione  con  la  soluzione  iodo-iodurata. 

Urine  (raccolte  sempre  con  il  catetere)  :  limpide,  di  colore  giallo  chiaro, 
acide,  senza  albumina,  glucosio  e  acetone. 

Appena  entrata  in  Clinica  la  bimba,  si  pratica  la  rachidocentesi  e  si 
estraggono  pochi  cmc.  di  liquido  cerebro-spinale  limpido,  che  esce  con 
bassa  pressione,  che  lasciato  a  sé  non  forma  coagulo  e  che,  seminato  in 
agar  e  agar-sangue,  si  mostra  sterile. 
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Si  eseguisce  subito  anche  l'esame  del  latte  della  balia  con  il  seguente 
risultato  (metodo  di  Amand-Adam)  :  densità  1030,  grasso  3,8  ®/o,  zuc- 
chero 2,5  ®/o,  caseina  2,53  %.  Microscopicamente  si  nota  forte  prevalenza  dei 
globuli  di  media  grandezza.  Quindi  il  latte,  riguardo  alla  sua  composizione 
chimica,  era  buono. 

Messi  sulla  strada  dalla  anamnesi  esaminammo  le  urine  della  madre 
e  si  ottenne  il  seguente  reperto:  colore  giallo  carico;  acide;  densità  1008; 
albumina  in  tracce  discrete  (circa  Vi^/oo);  glucosio,  acetone,  indacano  e 
urobilina  assenti.  Nel  sedimento:  scarse  cellule  vaginali  e  scarsi  leucociti 
e  globuH  rossi;  scarsissimi  cilindri  ialini.  Dirò  fin  d'ora  che,  durante  tutto 
il  periodo  di  degenza  in  Clinica^  le  urine  furono  sempre  abbondanti,  da 
4  a  7  litri  al  giorno,  con  densità  di  1005  a  1009,  e  con  tracce  lievissime  di 
albumina. 

La  balia  era  una  donna  sulla  quarantina,  in  condizioni  di  nutrizione 
piuttosto  deficienti.  Non  presentava  nulla  di  anormale  da  parte  dei  pol- 
moni. All'esame  del  cuore  si  trovò  moderata  ipertrofia  del  ventricolo  sinistro 
e  accentuazione  del  secondo  tono  aortico.  Il  fegato  era  un  po'  ingrandito. 
Essa  non  accusava  nessun  disturbo  e  nessuna  sofferenza. 

Per  stabilire  se  realmente  le  convulsioni  della  bambina  dipendevano 
dalla  nefrite  materna  sottoponemmo  la  madre  a  dieta  lattea,  e  il  giorno 
dopo  gli  accessi  convulsivi  della  piccina  sembrarono  diminuire  di  violenza 
e  di  frequenza.  Ma  per  espletare  una  prova  ancor  più  decisiva  sospen- 
demmo addirittura  l'allattamento  materno  sostituendolo  con  l'allattamento 
artificiale  per  mezzo  del  latte  di  mucca  diluito.  Le  convulsioni  diminui- 
rono evidentemente  di  numero,  e  dopo  80  ore  da  che  era  stato  sospeso 
l'allattamento  materno,  gli  accessi  furono  soltanto  9  nelle  24  ore.  Disgra- 
ziatamente non  fu  possibile  proseguire  ad  alimentare  la  bambina  con  il 
latte  di  mucca,  perchè  male  veniva  digerito  e  perchè  ben  presto  insorsero 
fenomeni  di  gastro-enterite  (vomito,  feci  verdi  con  muco  e  con  numerosi 
residui  di  latte  ingerito).  Si  tenne  però  la  madre  a  dieta  lattea  ed  a  letto; 
gli  accessi  si  mantennero  per  qualche  giorno  da  10  a  15  nelle  24  ore.  In 
seguito  si  sviluppò  una  broncopolmonite  e  la  bimba  morì. 

Mi  ripromettevo  buoni  risultati  dall'esame  istologico  del  sistema  ner- 
voso, ma  la  sopraggiunta  broncopolmonite  rese  del  tutto  inutile  tale  ricerca, 
perchè  non  potei  mai  sceverare  le  lesioni  determinate  dalla  infezione  dìplo- 
coccica,  da  quelle  eventuali  prodotte  dalla  intossicazione  per  il  latte  di 
donna  nefritica. 

Ad  ogni  modo  alla  necroscopia  si  potè  accertare  che  il  cervello  aveva 
uno  sviluppo  assolutamente  normale;  le  circonvoluzioni  erano  ben  for- 
mate; non  vi  erano  zone  di  sclerosi,  non  emorragie;  i  seni  erano  ovunque 
normali;  nessuna  traccia  di  flogosi  meningea;  la  sostanza  nervosa  era 
solamente  iperemica  e  vi   era  abbondanza  di  liquido  cefalo-rachideo.  Il 
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fegato  era  ingrossato,  molle,  ricco  di  sangue.  La  milza  pure  ingrandita, 
nerastra,  con  evidenti  follicoli.  Il  cuore  dilatato  e  con  miocardio  flaccido. 
Vi  era  pleurite  fibrinosa  bilaterale  e  nei  polmoni  si  notavano  multipli 
focolai  bronco-pneumonici.  Nulla  a  carico  dei  reni.  Intestino  integro.  Non 
tubercolosi. 

Dopo  morte  si  eseguirono  nuovamente  colture  dal  liquido  cefalo-rachideo 
estratto  con  la  rachidocentesi;  le  colture  rimasero  sterili.  Anche  il  sangue 
del  cuore  seminato  in  agar  agar  glicerinato  e  brodo  si   dimostrò  sterile. 

Riassumendo,  si  trattava  di  una  bimba  con  grave  eclampsia,  allattata 
dalla  madre  affetta  da  nefrite  cronica,  e  in  cui  gli  accessi  convulsivi  subi- 
rono una  diminuzione  notevole  con  la  sospensione  dell'allattamento  materno, 
dimostrando  così  con  sicurezza  pari  a  quella  di  una  ricerca  sperimentale 
la  dipendenza  della  eclampsia  dalla  qualità  del  latte  ingerito. 

Il  secondo  caso  riguardava  un  bambino  di  mesi  10,  I.  V.,  accolto  in 
Clinica  il  13  luglio  1903.  Era  un  bimbo  nato  a  termine  per  parto  naturale 
e  che,  salvo  qualche  lieve  disturbo  intestinale,  era  sempre  stato  bene. 
Ebbe  però  talora  fin  dai  primi  mesi  di  vita  qualche  accesso  di  spasmo 
glottideo.  Era  allattato  dalla  madre.  La  madre  a  18  anni  sofferse  il  tifo 
da  cui  guarì  completamente.  Prima  di  questo  figlio  ne  aveva  avuto  un 
altro.  Durante  il  primo  parto  ebbe  febbre  alta,  vomito,  cefalea  ed  edemi 
diffusi,  e  il  neonato  dopo  2  giorni  dalla  nascita  cominciò  ad  avere  con- 
vulsioni e  morì  appunto  dopo  8  giorni  in  preda  a  violentissimi  accessi 
convulsivi  ;  era  allattato  dalla  madre.  Essa  poi  era  sempre  stata  bene.  Solo 
qualche  giorno  prima  di  entrare  in  Clinica  insieme  al  suo  bambino  aveva 
notata  una  diminuzione  nella  quantità  delle  proprie  urine,  che  da  vario 
tempo  erano  per  solito  molto  abbondanti,  e  aveva  accusato  un  certo  stato 
dì  malessere  generale.  Il  padre  era  vivente  e  sano;  non  aveva  avuto  la 
sifilide.  Niente  nel  resto  del  gentilizio.  Il  bambino  da  due  giorni  aveva 
avuto  degli  accessi  convulsivi,  sembra  generalizzati. 

All'esame  obbiettivo  si  notava  uno  stato  di  nutrizione  assai  soddisfa- 
cente. Il  cranio  era  bene  sviluppato.  Nulla  di  anormale  esisteva  nella  cavità 
orale  e  nella  faringe,  e  niente  pure  a  carico  dei  polmoni  e  del  cuore;  il 
fegato  e  la  milza  erano  impalpabili.  Il  fenomeno  del  facciale  si  mostrava 
spiccato  bilateralmente;  i  riflessi  patellari  erano  vivaci  e  vi  era  un  lieve 
grado  di  ipertonia  agli  arti  inferiori.  Mancava  ii  fenomeno  del  Trousseau, 
Lieve  diarrea  con  feci  giallo-verdastre,  senza  muco  e  senza  sangue,  e  che 
al  microscopio  si  mostravano  ricche  di  grasso,  senza  leucociti,  ne  emazie, 
né  cellule  intestinali.  Nelle  urine  non  vi  era  albumina.  La  madre  era  affetta 
da  nefrite  cronica;  le  sue  urine  erano  abbondanti,  da  litri  1  Vt  a  3,  con 
traccia  lieve  di  albumina,  con  peso  specifico  da  1010  a  1012,  con  scar- 
sissimi cilindri  ialini  e  granulosi  nel  sedimento.  Il  primo  giorno  che  i) 
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bimbo  fu  in  Clinica  ebbe  11  accessi,  prevalentemente  tonici,  generalizzati. 
Si  sottopose  subito  il  bambino  alla  dieta  idrica  per  8  ore  e  poi  si  ali- 
mentò con  latte  di  mucca  diluito;  il  giorno  dopo  ebbe  soltanto  un  accesso 
convulsivo.  Dopo  qualche  giorno  di  tale  alimentazione  il  bambino  stava 
completamente  bene  ed  erano  scomparsi  anche  il  fenomeno  del  facciale, 
la  ipertonia  e  Tesagerazione  dei  riflessi.  Allora  si  riattaccò  al  seno  della 
madre,  la  quale  intanto  era  stata  tenuta  a  letto  a  dieta  adatta,  e  la  quale 
presentava  sempre,  sebbene  diminuita,  una  debole  traccia  di  albumina 
nelle  proprie  urine.  Dopo  tre  giorni  di  allattamento  materno,  mentre  le 
condizioni  intestinali  erano  assolutamente  perfette,  il  bambino  ebbe  un 
nuovo  lieve  accesso  convulsivo,  ricomparve  il  fenomeno  del  facciale,  e  in 
seguito  qualche  lieve  accesso  di  spasmo  glottideo.  Si  diminuì  allora  la 
quantità  del  latte  materno  sostituendolo  con  farina  lattea,  si  tenne  la 
madre  ad  una  dieta  rigorosa,  e  così  il  bambino  non  presentò  più  nessun 
fenomeno  a  carico  del  sistema  nervoso.  Il  paziente  fu  sempre  apiretico. 
Riassumendo,  trattavasi  di  un  bambino  con  forma  mite  di  tetania,  con 
lieve  spasmo  glottideo  e  con  eclampsia,  il  quale  era  allattato  dalla  madre 
affetta  da  nefrite  cronica,  e  in  cui  questi  fenomeni  a  carico  del  sistema 
nervoso  scomparvero  con  la  sospensione  dell'allattamento  materno. 

In  questi  due  casi  non  si  poteva  cercare  la  causa  dell'eclampsia  nel- 
l'intestino, perchè  non  vi  furono  mai  disturbi  tali  da  far  pensare  ad  una 
intossicazione  di  origine  intestinale.  L'aver  potuto  dimostrare  invece  che 
con  la  soppressione  dell'allattamento  materno  avveniva  una  pronta  e  sor- 
prendente diminuzione  del  numero  degli  accessi,  che  da  24-30  si  ridussero 
a  9  nel  primo  caso,  e  da  11  a  1  nel  secondo  caso,  è  la  prova  più  certa, 
più  sperimentalmente  sicura  che  l'origine  dell'eclampsia  doveva  ricercarsi 
nel  latte  delle  madri  nefritiche. 

È  di  sommo  interesse  il  fatto  che  in  ambidue  i  casi  altri  membri  della 
stessa  prole  avevano  sofferto  di  eclampsia,  che  forse  con  qualche  proba- 
bilità doveva  ripetere  un'origine  identica  a  quella  attuale,  giacche  fino  da 
allora  pare  che  esistesse  la  nefrite  nelle  due  madri. 

Quando  pubblicai  il  caso  di  epatite  con  grave  itterizia  concludevo  essere 
razionale  il  pensare  che  il  latte  di  una  donna  nefritica  possa  contenere 
delle  sostanze  tossiche  per  i  globuli  rossi  e  per  le  cellule  epatiche.  Dicevo 
allora  che  se  si  pensa  quale  produzione  e  quale  ritenzione  di  materiali 
tossici  avviene  nei  nefritici  (qualunque  teoria  si  ammetta  per  l'uremia),  e 
quanto  grande  è  la  funzione  escretrice  della  ghiandola  mammaria,  si  com- 
prende facilmente  come  possa  succedere  questa  intossicazione  del  lattante. 
E  tanto  più  esattamente  si  comprende  ciò,  quando  si  rifletta  con  quali 
intimi  rapporti  il  lattante  è  legato  alla  nutrice.  Un  esempio  elegante  d 
questo  legame  è  stato  recentemente  illustrato  da  Cagnoni,  il  quale  ha  visto 
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insorgere  dimagramento,  irrequietezza  ed  eosinofilia  (questo  è  il  reperto 
elegante)  in  un  lattante  nutrito  da  una  balia  affetta  da  tenia,  e  la  quale 
pure,  sebbene  godesse  di  un  completo  benessere,  presentava  una  marcata 
eosinofilia.  Guarita  della  tenia  la  nutrice,  tanto  in  essa  che  nel  lattante 
scomparve  la  eosinofilia  e  tornò  la  salute  perfetta. 

Quello  che  allora  dicevo  per  quel  primo  caso  posso  oggi  ripeterlo  per 
questi  altri  due,  nei  quali  Tintossicazione  invece  di  colpire  le  emazie  e  il 
fegato,  fece. risentire  i  suoi  effetti  specialmente  sul  sistema  nervoso. 

Non  deve  meravigliare  se  ad  onta  che  le  madri  di  questi  bambini  non 
presentassero  fenomeni  subbiettivi  ed  obbiettivi  di  intossicazione,  nei  lat- 
tanti invece  si  manifestassero  fatti  così  gravi.  Ciò,  da  un  punto  di  vista 
generale,  può  trovare  la  sua  spiegazione  nella  minore  quantità  di  sostanze 
tossiche  necessaria  a  determinare  delle  lesioni  nel  piccolo  organismo  infan- 
tile, in  confronto  alla  quantità  necessaria  a  determinare  Tintossicazione 
grave  nella  madre.  E  forse  anche  una  maggiore  affinità  dei  tessuti  del 
lattante  verso  queste  sostanze  tossiche,  o  un  minor  potere  di  difesa  da 
.  parte  dei  tessuti  stessi,  spiegherebbe  ugualmente  bene  questa  circostanza. 
Ma  nel  caso  particolare  di  questi  due  lattanti  con  forme  eclampsiche 
bisogna  ricordare  anche  la  facilità  con  cui  il  sistema  nervoso  del  bam- 
bino reagisce  di  fronte  agli  stimoli.  Per  di  più  si  deve  tener  presente  che 
nelle  madri  per  il  lento  svolgersi  della  malattia  si  sarà  potuto  sviluppare 
un  adattamento  verso  questi  agenti  tossici. 

Ma,  sopratutto,  a  proposito  sempre  di  questo  contrasto  fra  le  condi- 
zioni della  nutrice  e  quelle  del  lattante,  dobbiamo  insistere  con  la  nostra 
attenzione  sul  fatto  che  in  tutti  e  tre  questi  casi  si  trattava  di  nefriti 
croniche. 

Ciò  ci  porta  ad  alcune  riflessioni  che  sembrano  avere  una  certa  impor- 
tanza per  l'interpretazione  dei  suddetto  contrasto.  In  un  soggetto  affetto 
da  nefrite  cronica  vi  ha  una  lenta,  progressiva  intossicazione,  la  quale 
non  fa  risentire  i  suoi  effetti  fintantoché  i  compensi  di  difesa  opposti  dal- 
l'organismo sono  sufficienti,  compensi  che  principalmente  sono  rappre- 
sentati dalla  poliuria,  dalla  escrezione  cutanea,  intestinale  e  polmonare  e 
da  altri  fenomeni  più  complessi  che  si  svolgono  nella  trama  dei  singoli 
tessuti.  Orbene,  quando  in  una  donna  nefritica  si  sviluppa  la  funzione 
della  ghiandola  mammaria  è  probabile  che  venga  con  essa  ad  aggiungersi 
una  nuova  via  di  escrezione,  che  rappresenta  una  difesa  per  l'organismo 
e  che  contribuisce  alla  diminuzione  della  intossicazione  generale.  Ma  la 
ghiandola  mammaria  di  una  donna  che  allatta,  non  solo  è  una  ghian- 
dola che  funziona,  ma  che  funziona  con  una  attività  eccezionale,  certa- 
mente maggiore  di  quella  di  qualsiasi  altra  ghiandola  della  nutrice. 
Riflettendo  su  questo  fatto  si  intuisce  che  forse  la  ghiandola  mammaria, 
che  in  tal  modo  si  h  aggiunta  agli  emuntorii  preesistenti,  prenda  appunto 
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per  questa  sua  grande  attività  il  sopravvento  su  di  essi  e  divenga  la  via 
maestra  per  l'escrezione  dei  materiali  tossici  circolanti.  Questo  che  rap- 
presenterebbe un  vantaggio  per  la  nutrice;  diverrebbe  invece  un  danno 
per  il  poppante,  e  così  si  può  comprendere  perchè  dì  fronte  al  benessere 
della  balìa  si  svolgano  dei  fatti  morbosi  così  gravi  nel  lattante. 

Riguardo  all'allattamento  da  parte  di  donne  nefritiche  poco  o  nulla 
vi  è  nella  letteratura.  Le  scuole  dì  ostetricia  di  Francia  si  sono  occupate 
della  questione  dell'allattamento  nelle  donne  affette  da  albuminuria,  ma 
non  da  nefrite,  e  i  vari  autori  hanno  preso  in  considerazione  piuttosto  i 
danni  che  possono  risentire  le  nutrici  che  quelli  che  possono  risentire  i 
lattanti.  Ad  ogni  modo  qualcheduno,  come  Dumas,  nota  un  deficiente 
sviluppo  nei  nati  da  donne  albuminurìche,  ed  altri  ammettono  che  nel 
neonato  possa  avvenire  un'albuminuria  analoga  a  quella  materna  (Aude- 
bert  e  Arnozan,  Ghambrelent  e  Gassaét,  Perret,  e  in  Italia  Mensì),  e  si  citano 
per  di  più  alcuni  rari  casi  dì  eclampsia  nei  neonati  nati  ed  allattati  da 
madri  albuminurìche  (Darin,  Barker).  L'opinione  più  generalmente  ammessa, 
e  sostenuta  da  Pìnard  e  da  Budìn,  che  hanno  ispirate  varie  tesi  a  questo 
riguardo  (Gamuhn,  Perret,  Jochkevitch,  Briens),  è  quella  di  ritenere  del 
tutto  innocuo  l'allattamento  da  parte  di  donne  albuminurìche.  Contro  di 
essi  sta  solo  l'opinione  dì  Gassin  il  quale,  unicamente  nell'interesse  della 
nutrice,  vorrebbe  sospendere  l'allattamento  quando  l'albuminuria  si 
protragga  al  di  là  del  terzo  giorno  dopo  il  parto. 

Gome  ben  si  vede,  le  osservazioni  e  le  discussioni  dei  precedenti  autori 
riguardano  solo  l'albuminuria  gravidica.  Nessuno,  per  quanto  mi  risulta, 
ha  illustrato  i  danni  che  possono  insorgere  per  11  bambino  allattato  da 
una  donna  nefrìtica,  danni  che  possono  farsi  risentire  ad  epoca  abba- 
stanza lontana  dal  parto,  e  che  possono  raggiungere  una  gravità  assai 
considerevole. 

I  casi  che  ho  illustrato  dimostrano  appunto  quali  possono  realmente 
essere  questi  inconvenienti.  È  la  prima  volta  che  vengono  descritte  alte- 
razioni del  fegato  e  del  sangue  in  rapporto  con  l'ingestione  di  latte  di 
donna  nefritica.  Gli  altri  due  nuovi  casi,  in  cui  invece  sì  sono  manife- 
stati fenomeni  a  carico  del  sistema  nervoso,  dimostrano  quali  molteplici 
aspetti  può  assumere  nel  lattante  la  intossicazione  per  latte  di  donna 
nefritica. 

Questo  concetto  della  intossicazione  per  il  latte  dì  donne  nefrìtiche 
non  deve  essere  dimenticato  nella  patologìa  infantile,  e  forse  con  esso  sì 
potranno  interpretare  casi  di  malattie  che  fino  ad  oggi  rimanevano  oscuri 
nella  loro  eziologìa  e  nella  loro  patogenesi.  Gosì,  per  esempio,  il  prof.  Goz- 
zolìno,  nell'agosto  dì  quest'anno,  successivamente  alla  mìa  prima  pubbli- 
cazione, ha  illustrato  un  caso  di  edemi  diffusi  in  un  lattante  nutrito  da 
madre  albuminurica,  in  cui  gh  edemi   variarono  di  intensità  a  seconda 
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del  grado  della  albuminuria  materna  e   scomparirono  del  tutto  solo  col 
cambiamento  della  nutrice. 

Dobbiamo  quindi  ritenere  che  le  sostanze  tossiche  escrete  dalla  ghian- 
dola mammaria  di  donne  nefritiche  possono  determinare  nel  lattante  feno- 
meni morbosi  diversi  (emolitici,  flogistici,  convulsivi,  tetanici,  distrofici,  ecc.), 
a  seconda  della  loro  intima  natura  e  a  seconda  delle  peculiari  disposizioni 
dei  tessuti  infantili  nella  trama  delle  loro  aflBnità  biologiche. 

Firenze,  dicembre  1903. 

Nola,  —  Quando  avevo  già  composto  la  srguente  pubblicazione  è  uscito  un  interessante 
lavoro  del  prof.  Cozzolino  il  quale  si  occupa  delFallattamento  nelle  donne  albuminuriche,  ed 
in  cui  è  diffusamente  esposta  la  bibliografia  su  questo  argomento.  In  esso  inoltre  sono  riferite 
tre  osservazioni  inedite  del  dott.  Guidi,  le  quali  confermano  i  miei  due  ultimi  casi  di  reazioni 
morbose  del  sistema  nervoso. 
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Ospedale   Mauriziano  Umberto  I  di  Torino 

Sezione  medica  diretU  dal  DoU.  B.  GRAZlADEi 


Trombo   peduncolato  del  cuore 

pel 

Dottor  B.  GKAZIADEI 


I  trombi  peduncolati,  o  polipi  veri  del  cuore,  sono  rari  e  spesso  costi- 
tuiscono un  inaspettato  reperto  della  necroscopia.  La  loro  sintomatologia 
molto  indeterminata  ne  rende  assai  difficile  la  diagnosi,  spesso  impossibile, 
a  meno  che  intervengano  circostanze  straordinariamente  favorevoli. 

II  caso  che  mi  è  occorso  quest'anno  è  assai  interessante  sotto  vari 
punti  di  vista;  credo  quindi  utile  di  renderlo  pubWico. 

* 

Caterina  G.,  d'anni  57,  entra  nella  mia  sezione  il  30  marzo  1903.  Muore 
il  16  maggio  1903. 

La  presente  malattia  cominciò  20  giorni  or  sono  con  cardiopalmo, 
dispnea,  che  si  accentuavano  alle  minime  fatiche.  Questi  fenomeni  anda- 
rono crescendo  gradatamente;  la  dispnea  divenne  intensa,  specialmente  di 
notte;  doveva  allora  mettersi  a  sedere  per  avere  un  po'  di  sollievo.  Nella 
giornata  però  si  sforzava  di  attendere  alle  faccende  domestiche;  infine, 
essendo  comparsi  edemi  agli  arti  superiori  ed  inferiori,  gonfiezza  al  ventre, 
tosse  con  espettorazione  abbondante,  scarsità  di  urine,  l'ammalata  dovette 
ricorrere  all'ospedale. 

Essa  si  lagna  più  di  tutto  per  la  forte  oppressione  di  respiro,  che  non 
le  lascia  più  tregua,  di  debolezza  crescente,  di  inappetenza,  di  difficoltà 
a  digerire  ;  assicura  poi  che  da  qualche  tempo  è  colta  nel  pomeriggio  da 
brividi  di  freddo  seguiti  da  caldo  che  dura  tutta  la  notte.  Non  fece  mai 
malattie;  ebbe  U  parti  normali,  mai  aborti;  menopausa  a  42  anni  senza 
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alcun  disturbo.  Godette  sempre  ottima  salute,  fece  vita  laboriosissima,  non 
commise  mai  eccessi  di  nessun  genere.  Il  gentilizio  è  immune. 

Stato  presente:  Donna  di  robustissima  costituzione,  pingue;  è  assai 
sudicia,  tanto  che  il  suo  corpo  è  coperto  da  crosticine  dovute  a  grattamento. 
Edemi  agli  arti  superiori  ed  inferiori,  mani  cianotiche,  addome  voluminoso. 
L'arto  superiore  destro  è  considerevolmente  più  tumido  del  sinistro,  la 
superficie  interna  del  braccio  ed  avambraccio  fortemente  arrossata,  calda, 
per  risipola  partita  certamente  dalle  numerose  graffiature,  le  cui  traccie  si 
vedono  ancora;  cianotico  è  pure  il  volto,  le  labbra,  le  orecchie,  il  naso;  le 
vene  del  collo  sono  turgide  ed  ondulanti,  si  accasciano  però  nelle  profonde 
inspirazioni.  Si  palpano  moderatamente  ingrossate  le  ghiandole  cervicali 
e  le  sopraclavicolari  di  destra.  Le  mammelle  sono  enormi;  sotto  alla  destra 
vi  ha  un  eczema  umido  con  la  pelle  molto  arrossata. 

Il  torace  è  ampio;  nella  parte  anteriore  i  limiti  plessici  sono  normali 
tanto  a  destra  che  a  sinistra,  il  respiro  è  vescicolare  ed  accompagnato  da 
numerosi  russi  e  sibili;  posteriormente,  oltre  agli  accennati  fenomeni  di 
bronchite,  si  riconosce  nella  parte  destra  inferiore  una  pleurite  essudativa 
limitata  al  terzo  inferiore  del  cavo  pleurico;  ivi  si  ha  ottusità,  respiro  bron- 
chiale dolce,  mancanza  di  fremito  vocale.  L'essudato  non  si  estende  in 
avanti  che  fin  verso  la  linea  ascellare  media. 

L'area  cardiaca  si  delimita  con  difficoltà,  stante  il  grande  sviluppo  delle 
mammelle  e  del  tessuto  adiposo  ;  si  può  però  stabilire  che  la  punta  batte 
debolmente  nel  V  spazio  intercostale  un  centimetro  all'esterno  della  emi- 
claveare.  In  nessun  punto  dell'area  cardiaca  sì  riconoscono  rientramenti 
o  pulsazioni  anormali;  il  diametro  verticale  del  cuore  va  dalla  IV  alla 
VI  costa,  il  trasverso  dal  bordo  sinistro  dello  sterno  al  punto  dell' itto 
cardiaco.  Nei  movimenti  di  lateralità  dell'ammalata  pare  di  rilevare  un  leg- 
gero spostamento  dell'area  cardiaca.  I  toni  del  cuore  sono  deboli,  oscuri, 
non  accentuati  in  alcuno  dei  focolai  di  ascoltazione  ;  il  numero  delle  con- 
trazioni cardiache  corrisponde  a  quello  delle  pulsazioni  delle  arterie.  Le 
arterie  carotidi  radiali  femorali  sono  leggermente  ateromatose  ed  isocrone 
fra  di  loro.  Il  polso  è  frequente,  il  numero  delle  pulsazioni  oscilla  fra  100 
e  110,  vi  si  notano  delle  irregolarità;  per  poco  che  l'ammalata  si  muova 
il  numero  delle  pulsazioni  arriva  a  120  ed  anche  più.  L'ammalata  ha  tosse 
con  sputo  purulento  in  discreta  quantità;  non  accusa  dolori  alla  regione 
cardiaca,  né  senso  di  costrizione  retrosternale,  ma  affanno  continuo  ed 
una  estrema  stanchezza. 

Il  ventre  è  voluminoso,  il  fegato  ingrossato,  duro,  liscio,  a  bordi  regolari, 
sorpassa  di  4  dita  l'arco  costale.  Nella  parte  bassa  del  ventre  si  riconosce 
un  po'  di  liquido  ascitico. 

Nulla  ai  genitali  interni.  Le  urine,  di  peso  specifico  alto,  sono  scarse, 
acide,  ricche  di  urati,  contengono  albumina  in  traccie  non  dosabili,  non 
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zucchero,  non  sangue.  Il  sedimento  consta  di  urati  con  qualche  cilindro 
granuloso.  Inappetenza,  scariche  alvine  giornaliere,  spesso  diarroiche. 

L'ammalata,  durante  la  sua  degenza  nell'ospedale,  ebbe  sempre  febbre, 
la  quale  non  sorpassò  mai,  anzi  di  rado  raggiunse  il  massimo  di  38^,8  la 
sera,  per  lo  più  arrivava  appena  a  38^  gradi,  ed  al  mattino  discendeva 
spesso  a  37°.  Quando  il  rialzo  era  più  considerevole  era  preceduto  da  un 
leggiero  brivido.  Sempre  si  mantenne  stazionaria  la  risipola  dell'arto  supe- 
riore e  del  torace  destro,  malgrado  lavacri  e  medicazioni  disinfettanti.  L'uso 
della  digitale  e  di  altri  rimedi  cardiaci  diede  dapprima  un  notevole  miglio- 
ramento, poiché  diminuì  l'affanno,  le  urine  da  500  cmc.  si  elevarono  perfmo 
a  2500  cmc.  Ma  i  miglioramenti  furono  sempre  di  breve  durata;  alla  fine 
l'ambascia  diventò  vera  ortopnea,  l'essudato  pleuritico  aumentò,  l'urina 
ritornò  scarsa,  aumentarono  la  cianosi,  la  piccolezza  e  frequenza  del  polso, 
nonché  le  irregolarità,  e  l'ascite,  finché  insorse  sonnolenza,  coma,  e  la 
paziente  morì  dopo  un  mese  e  mezzo  di  degenza. 

La  mia  ammalata  adunque  presentava  il  quadro  di  una  grave  cardiopatia 
in  periodo  di  scompenso.  Tuttavia  l'esame  del  cuore,  praticato  ripetutamente 
in  periodi  diversi  del  decorso  della  malattia,  in  momenti  di  miglioramento, 
in  posizioni  varie  del  corpo,  mi  diede  la  certezza  che  non  esistevano  rumori 
in  nessun  punto  della  regione  cardiaca;  dovevo  quindi  escludere  un  pro- 
cesso endocarditico  degli  orifizi  o  delle  valvole,  o  qualunque  lesione  delle 
arterie,  malgrado  che  il  quadro  imponente  presentato  dall'ammalata  cor- 
rispondesse a  preferenza  a  quello  che  facilmente  si  osserva  nelle  gravi 
stenosi  mitrali.  Una  endocardite  parietale  era  supponibile,  ma  nulla  di 
positivo  permetteva  di  ammetterla.  La  febbre  poi  trovava  suflBciente  ragione 
nella  risipola  del  braccio  e  della  parete  toracica,  nella  bronchite  diffusa  e 
nella  pleurite.  Nessun  sintomo  appoggiava  il  sospetto  di  una  diffusa  ade- 
renza pericardica,  poiché  il  cuore  era  mobile  in  tutte  le  posizioni  della 
inferma,  non  si  avevano  rientramene  della  regione  cardiaca,  non  polso 
paradossò,  non  fenomeni  marcati  alle  vene  del  collo;  anche  i  dati  anamne- 
stici,  il  breve  decorso  della  malattia,  escludevano  in  modo  chiaro  la  così 
detta  Sindrome  di  Pick.  Una  semplice  miocardite  non  mi  pareva  sufficiente 
a  determinare  una  fenomenologia  così  complessa,  tanto  più  che  le  arterie 
periferiche  erano  in  buone  condizioni,  le  centrali  non  avevano  mai  dato 
segno  alcuno  di  sofferenza. 

Tuttavia  nel  cuore  doveva  esistere  qualche  ostacolo  grave  che  il  muscolo 
cardiaco  era  incapace  di  vincere;  in  via  di  esclusione  quindi  arrivai  al 
sospetto  della  trombosi  del  cuore,  malgrado  l'assenza  di  ogni  fenomeno 
embolico. 

Però,  non  avendo  argomenti  sufficientemente  validi  per  una  sicura  dia- 
gnosi, preferii  lasciare  la  risposta  al  prossimo  inevitabile  reperto  cadaverico. 

Autopsia,  —  L'autopsia  per  necessità  dovette  essere  parziale. 
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Non  si  apre  il  cranio.  Nel  torace  destro  si  trova  del  liquido  sieroso  che 
occupa  una  metà  circa  del  cavo  pleurico,  il  quale  è  trattenuto  da  aderenze 
che  si  trovano  nella  regione  ascellare,  aderenze  che  si  staccano  però  con 
facilità.  Il  polmone  destro  è  atelettasico  senza  infarti.  Il  polmone  sinistro 
è  sano  e  presenta  pure  qualche  aderenza  alla  pleura  parietale. 

Il  cuore  è  voluminoso,  pesa  gr.  390;  il  muscolo  cardiaco  ha  aspetto 
normale  è  in  generale  ipertrofico;  la  superficie  estema  del  cuore  è  legger- 
mente opacata,  specie  nella  sua  faccia  posteriore.  Il  ventricolo  sinistro, 
fortemente  ipertrofico,  ha  le  pareti  spesse;  l'endocardio  è  sano  ovunque, 
leggermente  opacato  verso  le  valvole  aortiche  e  verso  i  pizzi  della  mitrale  ; 
le  valvole  aortiche  sono  più  spesse  del  normale,  perfettamente  sufficienti  ; 
sull'intima  dell'arteria  aorta  sono  sparse  qua  e  là  piccole  macchiette  di 
degenerazione  grassa,  specialmente  vicino  alle  valvole.  Nulla  all'orifizio 
delle  coronarie.  L'orifizio  mitrale  è  ampio,  ed  estesa  è  pure  la  valvola,  la 
quale  è  un  po'  più  opaca  del  normale,  ma  anch'essa  pieghevole,  liscia, 
mobilissima,  sufficiente,  ed  i  muscoli  papillari  e  relativi  tendini  sono  robusti. 
La  cavità  ventricolare  è  piuttosto  grande.  L'orecchietta  sinistra  è  molto 
ampia,  il  suo  endocardio  sano  ovunque;  sul  setto  interauricolare  è  aderente 
un  corpo  rotondo  della  grossezza  di  una  piccola  noce,  la  cui  consistenza 
è  consimile  a  quella  del  muscolo  cardiaco;  egli  è  provvisto  di  un  pedun- 
colo dello  spessore  di  circa  un  centimetro,  non  più  lungo  di  mezzo,  ed  il 
tumore  è  mobilissimo  in  tutte  le  direzioni.  Il  tumore  è  rotondeggiante,  un 
po'  schiacciato  contro  il  setto,  per  cui  il  suo  spessore  misura  cm.  1,7,  la 
sua  dimensione,  dall'alto  in  basso  e  trasversalmente,  più  di  3  cm.  È  coperto 
da  una  sottile  e  liscia  membrana,  che  pare  la  continuazione  dell'endocardio 
dell'orecchietta,  membrana  che  dal  punto  di  inserzione  del  peduncolo, 
ove  è  molto  distinta,  va  via  diventando  sempre  più  esile,  mano  mano  che 
si  procede  verso  la  periferia  del  tumore;  il  tessuto  di  questo  tumore  è 
compatto  non  friabile,  omogeneo,  liscio  nella  sua  superficie  esterna.  La 
sua  estremità  inferiore  arriva  all'orifizio  mitrale  e  l'estremità  superiore  è 
vicinissima  agli  orifizi  delle  vene  polmonari. 

Il  ventricolo  destro  è  pure  ipertrofico,  ha  i  muscoli  papillari  forti; 
l'endocardio  è  sano  ovunque,  la  sua  cavità  ampia;  l'orecchietta  destra  è 
anche  dilatata,  sana,  per  rispetto  all'endocardio;  le  valvole  polmonari  ed 
atrio-ventricolari  perfettamente  normali,  un  po'  più  esili  di  quelle  del  cuore 
sinistro. 

Nell'addome  alcuni  litri  di  liquido  ascitìco. 

I  reni  sono  grossi,  cianotici.  La  milza,  un  po'  aumentata  di  volume,  è 
cianotica;  il  fegato  molto  voluminoso  con  aspetto  di  noce  moscata  ed 
incipiente  cirrosi. 

Esame  istologico  del  polipo.  —  L'esame  istologico  sì  pratica  sopra  sezioni 
colorate  col  metodo  di  Weigert,  di  Van  Gieson,  con  ematossilina  ed  eosina. 
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Esse  furono  fatte  in  parte  alla  periferia  del  tumore,  in  parte  al  punto  di 
inserzione  del  tumore,  per  cui  queste  ultime  comprendono  il  setto  Inter- 
auricolare,  il  peduncolo,  il  corpo  del  polipo.  Esso  è  costituito  da  due  ele- 
menti fondamentali;  un  tessuto  connettivo  a  vari  stadii  di  sviluppo,  cioè 
connettivo  denso  air  origine  del  tumore  ed  al  peduncolo,  connettivo  più 
giovane  mano  mano  che  da  questo  punto  si  procede  verso  la  periferia.  Un 
reticolo  di  fini  filamenti  fibrinosi  (colorazione  di  Weigert),  manifesto  sempre 
più  nelle  località  ove  meno  è  spesso  il  connettivo.  Grande  quantità  di  cor- 
puscoli bianchi  e  rossi,  ma  per  la  maggior  parte  disgregati;  poi  una  massa 
di  granulazioni  semplici  e  di  granuli  pigmentari!  che  infiltrano  tutto  lo 
spessore  del  polipo.  Grandi  cellule  pigmentifere  e  globulifere  abbondanti 
specialmente  alla  periferia. 

Questo  tessuto  è  sparso  di  canali  che  si  vedono  ora  per  la  loro  lunghezza, 
ora  in  sezione  trasversa,  ora  per  isbieco;  non  sempre  sono  provvisti  di 
una  membrana  limitante,  la  quale  talora  è  invece  molto  bene  delineata  dal 
resto  del  tessuto,  altre  volte  invece  esilissima.  Infine  una  membrana  invol- 
gente di  distinto  e  spesso  connettivo  che  tappezza  tutto  il  polipo,  densa  al 
picciuolo  e  nei  dintorni,  sottilissima  più  si  avvicina  alla  parte  estema. 

Con  questi  dati  istologici  è  facile  interpretare  come  ha  avuto  luogo  lo 
sviluppo  ed  il  graduale  organizzarsi  del  trombo. 

Intorno  alle  fibre  muscolari  del  setto  interauricolare  il  connettivo  si  è 
fatto  iperplastico,  cioè  ha  avuto  luogo  un  processo  infiammatorio  intersti- 
ziale nel  setto  ;  l'aumento  del  connettivo  si  è  esteso  all'endocardio,  di  qui 
ha  proceduto  a  poco  a  poco  entro  il  reticolo  fibrinoso  del  trombo^  il  quale 
doveva  cedere  il  posto  al  nuovo  avanzantesi  invasore,  lasciando  però  traccie 
di  sé  dappertutto,  e  specialmente  nei  punti  più  lontani  dalla  origine  del 
trombo.  L'esame  istologico  delle  fibre  muscolari  delle  pareti  del  cuore  non 
rileva  in  esse  alcuna  alterazione. 


Il  mio  caso  adunque  è  un  tumore  peduncolato,  un  vero  polipo  della 
orecchietta  sinistra,  la  cui  struttura  istologica  rivela  essere  egli  un  coagulo 
antico  in  via  di  organizzazione  connettivale,  costituente  un  tessuto  com- 
patto. Queste  caratteristiche  stabiliscono  appunto  la  singolarità  del  caso,  e 
dovevano  portare  una  variante  considerevole  alla  sintomatologia  assegnata 
dalla  clinica  alla  trombosi  del  cuore. 

Il  reperto  istologico  descritto  dimostra  che  il  trombo  si  è  inserito  in 
un  punto  del  setto  ove  un  lento  processo  infiammatorio  ha  congiunto  in 
modo  cosi  completo  il  peduncolo  alla  parete  dell'orecchietta,  da  immede- 
simarlo con  essa;  in  quel  punto  certo  in  origine  ha  dovuto  esistere  un 
processo  di  endocardite,  sebbene  nella  storia  dell'ammalata  nulla  accenni 
a  tale  eventualità.  In  ogni   modo  i  caratteri  del  tumore  sono  tali  che 
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dimostrano  come  egli  esistesse  da  anni  ;  la  salute  buona  dell'ammalata  poi, 
malgrado  una  vita  di  lavoro  in  condizioni  di  scarsa  agiatezza,  dimostrano 
che  il  tumore  ha  lungo  tempo  esistito  senza  dare  alcun  disturbo,  perchè  il 
cuore  si  era  perfettamente  adattato  alla  presenza  di  quel  corpo  straniero,  si 
stabilì  cioè  un  compenso  completo.  Più  tardi,  quando  crebbe  il  tumore  di 
volume  e  di  consistenza  cessò  il  compenso,  come  accade  per  un  comune 
vizio  valvolare.  È  anche  molto  probabile  che  la  pleurite  recentemente 
insorta,  unitamente  alla  bronchite  diffusa,  alla  risipola  ed  al  conseguente 
processo  febbrile,  siano  state  la  causa  occasionale  della  rottura  del  com- 
penso e  dello  stancarsi  del  cuore,  già  logoro  per  l'età,  per  la  pinguedine 
e  per  la  vita  faticosa  dell'ammalata. 

La  natura  del  tessuto  costituente  il  trombo  dà  ragione  della  mancanza 
di  fenomeni  embolici,  cui  a  ragione  si  annette  grande  valore  per  la  diagnosi 
di  trombosi  del  cuore.  L'assenza  di  endocardite  parietale  o  valvolare  è  pure 
un  fatto  raro  nella  trombosi  del  cuore  e  contribuiva  a  rendere  incerto  il 
concetto  diagnostico. 

Parrebbe  che  anche  senza  endocardite  il  trombo  descritto,  portando  un 
forte  ostacolo  al  circolo  perchè  assai  prossimo  all'orifizio  mitrale,  avesse 
dovuto  produrre  rumori  e  specialmente  fenomeni  di  stenosi  mitrale;  ciò 
forse  non  si  è  verificato  perchè,  pur  essendo  mobile,  ma  trattenuto  dal 
peduncolo,  non  poteva  incunearsi  nell'orifizio  sottoposto,  ed  essendo  l'orec- 
chietta molto  spaziosa,  ampio  l'orifizio  mitrale,  l'onda  sanguigna  passava 
liberamente  senza  incontrare  ostacoli  o  scabrosità. 

Dal  punto  di  vista  anatomico  i  trombi  del  cuore  sono  conosciuti  da 
tempo  antico,  ed  allora  furono  considerati  analoghi  a  quelli  delle  fosse 
nasaU  e  dell'utero.  Solo  verso  la  metà  del  secolo  scorso,  specialmente  per 
opera  di  Virchow,  di  Gonnheim,  ecc.,  si  stabilì  la  dottrina  dell'embolia  e 
della  trombosi,  e  venne  quindi  dilucidata  la  genesi  dei  trombi  cardiaci. 
Questi  possono  essere  unici  o  multipli,  a  forma  di  vegetazioni  (Laénnec, 
Rechlinghausen,  Hertz),  soventi  cistici  e  perfino  contenenti  pus,  di  volume 
diverso,  talora  occupanti  gran  parte  delle  cavità  cardiache  e  specialmente 
le  orecchiette;  sono  peduncolati  (polipi)  od  a  palla,  completamente  liberi 
(Rechlinghausen).  I  trombi  occupano  i  ventricoli  o  le  orecchiette,  più  spesso 
le  orecchiette  aderiscono  alle  trabecole  dei  muscoli,  alle  colonne  carnose, 
al  setto  interauricolare,  alle  valvole.  Si  formano  di  preferenza  nelle  locaUtà 
ove  anche  fisiologicamente  la  corrente  sanguigna  è  meno  attiva  (orecchiette), 
oppure  è  rallentata  da  condizioni  patologiche.  Località  preferita,  come  nella 
mia  ammalata,  è  il  setto  interauricolare  nel  punto  ove  si  trova  il  foro  ovale, 
e  che  Hertz  chiama  punto  morto  perchè  poco  mobile  e  sempre  pieghettato. 
Favoriscono  la  produzione  di  trombi  le  malattie  polmonari,  i  vizi  valvolari, 
le  pericarditi,  gli  sfiancamenti  del  cuore,  la  miocardite,  qualunque  alte- 
razione dell'endocardio,  anche  una  lieve  erosione  dell'endotelio;  queste 
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erosioni  si  verificano  abbastanza  facilmente  in  molte  infezioni  acute  gravi, 
non  solo  sull'endocardio  ma  anche  sulla  tonaca  interna  dei  vasi  (Zahn, 
Ponfich);  è  probabile  poi  che  anche  cambiamenti  della  crasi  sanguigna 
favoriscano  lo  sviluppo  di  trombosi,  ed  è  così  che  si  spiegherebbero  quelle 
dei  gravi  stati  di  marasmo. 

I  sintomi  della  trombosi  del  cuore  variano  moltissimo  secondo  la  sede, 
la  consistenza,  l'estensione  del  trombo;  spesso  si  limitano  al  quadro  di 
una  grande  debolezza  del  cuore,  con  cianosi,  dispnea,  ortopnea,  accessi  di 
deliquio,  fenomeni  di  stasi;  si  hanno  spesso  rumori,  indizio  di  vizio  orga- 
nico; ma  i  rumori  possono  anche  mancare,  se  il  cuore  è  gravemente 
indebolito,  specie  nei  trombi  delle  orecchiette,  oppure  perchè  il  cuore,  molto 
dilatato  (Rosenbach),  permette,  come  nella  mia  ammalata,  il  passaggio  del 
sangue.  La  stenosi  mitrale  di  antica  data  è  il  vizio  che  più  favorisce,  secondo 
Ziemssen,  la  formazione  di  trombi  nell'orecchietta  sinistra,  e  la  loro  pre- 
senza si  può  sospettare  quando,  unitamente  a  fenomeni  di  grave  scompenso 
cardiaco,  compaiono  accidenti  embolici  negli  organi  interni  o  negli  arti,  con 
gangrene  più  o  meno  estese;  però  bisogna  sempre  ricordare  che  la  chiu- 
sura di  un  vaso  non  è  sempre  dovuta  ad  emboHsmo,  ma  spesso  a  trombosi 
arteriosa  pel  rallentamento  della  circolazione.  Gli  emboli  sono  naturalmente 
dovuti  al  disgregarsi  dei  trombi,  vecchi  o  giovani,  le  cui  particelle  vengono 
portate  in  circolo.  Ma  se  i  fenomeni  embolici  mancano  nessun  altro  sintomo 
è  caratteristico  di  questa  forma  morbosa. 

Chi  portò  molta  luce  sulla  sintomatologia  dei  trombi  a  palla  o  pedun- 
colati del  cuore  fu  lo  Ziemssen.  Egli  la  riassume  come  segue:  constatazione 
di  una  stenosi  mitralica,  di  grave  dispnea,  con  edemi  estesi,  gangrene  delle 
estremità  ed  embolismi  del  grande  circolo. 

II  prof.  Bozzolo  però,  appoggiato  a  fatti  da  lui  osservati,  a  minuta 
disamina  di  quelli  raccolti  nella  letteratura  medica,  ha  modificato  il  quadro 
sintomatico  di  Ziemssen,  rendendolo  più  comprensivo.  Egli  nota  che  nei 
casi  a  lui  occorsi  come  in  quelli  degli  altri,  mancava  la  febbre,  malgrado 
che  al  grande  disordine  di  circolo  si  aggiungessero  fenomeni  che  sogliono 
verificarsi  nelle  endocarditi  maligne  ulcerose,  cioè  le  gangrene  periferiche 
e  gli  embolismi  del  grande  circolo.  Ma  l'endocardite  ulcerativa  è  sempre 
accompagnata  da  un  processo  febbrile,  il  quale  manca  invece  nella  trom- 
bosi del  cuore.  Per  Bozzolo  quindi  la  mancanza  di  febbre  è  un  sintomo 
di  valore  diagnostico  positivo  per  la  trombosi  cardiaca.  Egli  ha  quindi 
stabilito  il  precetto  diagnostico  che,  dato  il  quadro  chnico  d'una  endo- 
cardite maligna  accompagnata  da  gangrene  delle  estremità,  con  assoluta 
mancanza  di  febbre,  si  deve  pensare  alla  trombosi  dell'orecchietta  sinistra: 
se  ad  esso  poi  si  aggiungono  infarti  polmonari,  alla  trombosi  di  ambo  le 
orecchiette. 
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Nel  mio  caso  non  si  ebbe  il  quadro  né  di  una  endocardite  maligna 
acuta,  né  di  una  endocardite  cronica;  sono  mancati  i  fenomeni  embolici 
perchè  il  trombo  non  era  friabile;  si  è  osservata  bensì  la  febbre,  ma  questa 
era  dovuta  a  complicazioni  indipendenti  dalla  trombosi.  Fu  solo  assai 
imponente  la  fenomenologia  di  un  grande  indebolimento  del  cuore. 

Esso  dimostra  quindi  che  un  trombo  anche  voluminoso  può  esistere 
per  molti  anni  nel  cuore  senza  produrre  alcun  sintoma. 

Che  la  trombosi  dell'orecchietta  sinistra  può  succedere  con  assenza 
completa  di  lesioni  delFendocardio. 

Che  i  fenomeni  embolici  dipendendo  dalla  natura  del  trombo,  mancano 
se  questo  è  organizzato. 

Che  la  trombosi  del  cuore  si  accompagna  a  febbre  solo  per  conseguenza 
di  comphcazioni  insorgenti  nel  decorso  della  malattia  fondamentale. 

Torino,  dicembre  1903. 
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Cuore  sinistro  aperto. 
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Ospedale  Maurisdano  Umberto  I  di  Torino 

Sezione  medica  diretU  dal  Prof.  B.  GRAZIADEi 


Linfomatosi  tnbercolare  decorrende  con  qiadro  di  Pseudoleicenia 


CONTRIBUTO 
allo  8ludio  deirorigine  delle  cellule  eosinofile  nei  tessuti 

per  i  Dottori 

E.  GRUNER,  Assistente  e  G.  MASSOBRIO 


Caso  I.  —  C.  G.,  di  anni  34,  calzolaio,  di  Fubine;  non  ha  nulla  nel  gentilizio,  non  ha 
mai  soflerlo  precedenti  malattie.  Si  può  escludere  l'infezione  sifilitica. 

Quando  Fammalato  si  presenta  alla  nostra  osservazione  racconta  che  da  un  anno  circa  la 
sua  malattia  si  è  iniziata  con  un  prurito  difTuso  a  tutto  il  corpo,  e  che  contemporaneamente 
hanno  cominciato  a  tumefarsi  lentamente  i  gangli  del  collo,  comparve  una  leggera  tosse  a 
scarso  escreato,  copiosi  sudori  notturni,  febbre  vespertina  e  sete  intensa. 

Le  tumefazioni  ghiandolari  si  diffusero  quindi  lentamente  alle  regioni  sottoclavicolari  ed 
inguinali,  la  cute  andò  man  mano  assumendo  una  tinta  decisamente  bronzina,  lo  strato  corneo 
di  essa  divenne  leggermente  ipertrofico  e  facilmente  desquamabile.  Progredendo  poi  la  malattia 
si  accentuò  un  notevole  deperimento  generale  e  si  stabili  una  leggera  dispnea. 

Stato  presente.  —  Costituzione  scheletrica  regolare,  pannicolo  adiposo  scarso,  masse 
muscolari  atrofiche,  aspetto  sofferente,  colorito  della  cute  bruno  scuro,  cute  secca  con  nume- 
rose escoriazioni  da  grattamento;  la  pigmentazione,  che  ricorda  quella  del  morbo  di  Addison, 
risparmia  unicamente  la  palma  delle  mani.  Alopecia  interessante  le  regioni  parietali.  Capelli 
e  peli  esili  e  spezzettabili. 

Sulla  fronte  esistono  numerose  piccole  macchie  rilevate  (acne),  ricoperte  da  una  crosta 
ematica;  sono  mancanti  quasi  completamente  le  sopracciglia.  Leggera  congiuntivite  e  stomatite. 
Il  collo  è  completamente  attorniato  alla  parte  anteriore  e  laterale  da  enormi  masse  ganglio- 
nari,  che  dalle  regioni  superiori  si  portano  in  basso  e  fanno  sporgenza  al  di  sopra  delle  spalle 
e  del  manubrio  dello  sterno.  I  pacchi  ghiandolari  hanno  superficie  irregolare  e  bernoccoluta, 
sollevano  la  pelle  e  fatano  sporgenza  al  di  sotto  di  essa  sotto  forma  di  nodi  di  vario  volume. 
La  consistenza  dei  gangli  è  durissima,  la  pelle  è  mobile  sopra  di  essi,  non  dolente  né  arrossata. 
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Pcirimenle  le  regioni  sofloclavicolaie,  ascellare  e  inguinale  sono  occupate  da  grossi  pacchi 
ghiandolari,  che  per  la  consistenza  e  forma  si  presentano  come  al  collo. 

Torace,  — Sporgente  l'angolo  del  Louis,  depressa  la  fossetta  epigastrica,  leggera  cifoscoliosi. 
Alla  percussione  si  nota  a  destra  suono  chiaro  polmonare,  a  sinistra  ipofoiiesi  anteriormente 
e  posteriormente  in  alto;  per  la  presenza  dei  pacchi  ghiandolari  non  è  possibile  la  percussione 
degli  apici.  All'ascoltazione,  respiro  un  po'  aspro  in  alto  e  a  sinistra,  a  destra  respiro  vescicolare. 

Sputo  scarso,  schiumoso  e  verdastro. 

Cuore,  —  Area  normale,  soffio  sistolico  alla  punta  e  sul  focolaio  della  polmonare.  Le 
arterie  non  sono  dure.  Polso  un  po'  frequente  (P.  90),  facilmente  deprimibile. 

Addome.  —  Il  fegato  è  un  po'  ingrandito,  come  pure  è  ingrandita  l'area  di  percussione 
della  milza,  questa  però  non  si  può  palpare,  per  la  grande  tensione  addominale,  e  per  la  tosse 
che  si  provoca  nelle  profonde  inspirazioni. 

Nulla  di  anormale  nelle  urine. 

Temperatura  a  curva  remittente  nei  primi  tempi  della  nostra  osservazione,  nei  limiti 
da  36<»,4-38<',2,  senza  nessuna  regolarità  nella  comparsa  dei  massimi. 

Durante  il  suo  soggiorno  nella  sezione  l'ammalato  viene  sottoposto  ad  una  cura  generale 
ricostituente  e  al  trattamento  cacodilico  per  mezzo  di  iniezioni  ipodermiche. 

Ciò  non  ostante  però  i  sintomi  non  regrediscono,  persistono  i  sudori  notturni  copiosi  e 
diffusi,  le  temperature  febbrili  e  il  prurito,  malgrado  le  pomate  calmanti,  le  frizioni  di  acido 
fenico  ed  i  biigni.  L'ammalato  esce  dall'ospedale  per  sua  volontà. 

Durante  il  sog^^iorno  nell'ospedale  vennero  fatti  ripetuti  esami  del  sangue,  col  conteggio  a 
fresco  e  coi  preparati  a  seccx),  fissati  al  calore  a  110^  e  colorati  coi  vari  metodi  adatti  (solu- 
zione triacida  di  Ehrlich,  Tionina,  bleu  di  metilene  ed  eosina  e  miscela  di  Foà).  I  risultati 
ottenuti  sono  riassunti  nella  seguente  tabella: 


3S  giufoo 

15  logliD 

{7  seUeabre 

Emometria  Fleisch    .     . 

60 

55 

80 

Citometria:  Gì.  rossi'  . 

3.856.000 

3.526.000 

4.772.000 

»           GÌ.  bianchi. 

26.400 

22.132 

31.200 

Kapporto  B:R     .     .     . 

1:146 

1:159 

1:153 

Nei  preparati  a  secco  si  ricava  il  seguente  rapporto  tra  le  diverse  forme  di  globuli  bianchi  : 
Polinucleati  neutrofili  73  ^l^\  polinucleati  eosinofili  2  o/^;  linfociti  grandi  e  piccoli  23-24  %; 
leucociti  monouucleari  grandi  1,7  %.  Rarissime  forme  di  malzelleri.  I  globuli  rossi  non  pre- 
sentano alterazioni  poichilocitiche  o  policromatofile,  e  fissano  bene  le  sostanze  coloranti.  Nei 
preparati  a  fresco  essi  si  dispongono  in  colonne,  il  loro  volume  dei  globuli  è  uniforme. 

Esame  dei  gangli.  —  Nel  settembre,  praticata  una  piccola  incisione  al  collo,  si  esportano, 
enucleandoli,  alcuni  gangli  del  grande  pacco  che  occupa  il  lato  sinistro. 

1  gangli  esportati  hanno  volume  che  varia  da  quello  di  una  grossa  noce  a  quello  di  una 
nocciola.  Sono  uniti  fra  loro  da  un  connettivo  lasso  scarso,  da  cui  si  possono  enucleare  con 
tutta  facilità.  Hanno  una  consistenza  dura,  lignea.  Presentano  notevole  resistenza  al  taglio,  la 
sezione  ha  un  aspetto  reticolalo,  formato  da  numerosi  setti  connettivi,  sclerosati,  biancastri, 
che  limitano  delle  aree  circolari  di  varia  grandezza,  di  un  tessuto  rosso  grigiastro.  Mancano 
affatto  macchie  emorragiche,  od  aree  di  necrosi,  o  processi  regressivi  di  caseificazione. 

Si  inoculano  in  vari  animali  (cavie  e  conigli),  nel  peritoneo  e  sotto  cute,  dei  pezzi  di 
gangli  esportati,  però  da  queste  inoculazioni  non  si  può  aver  nessun  risultato  perché  gli 
animali  soccombono  dopo  pochi  giorni  per  sepsi  acuta.  E  ciò  perchè  non  si  era  potuto,  per 
cause  indipendenti  da  noi,  praticare  le  inoculazioni  subito  dopo  la  esportazione  dei  gangli. 

Delle  stesse  ghiandole  si  fissano,  per  gli  esami  microscopici,  vari  pezzi  in  alcool,  sublimato 
lieidenhain,  nei  liquidi  di  Foà,  di  Flemming  e  di  Zenker,  e  in  formalina.  Si  preparano  cosi 
sezioni  di  assieme  incluse  in  paraffina,  e  piccole  sezioni  in  paraffiijt|if  per  i  particolari  di 
struttura. 
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Nei  preparati  di  assieme  si  trova  anùtutte  più  evidente  la  struttura  già  visibile  macrosco- 
picamente: la  ghiandola  é  ben  delimitata  alla  periferìa  da  una  spessa  capsula  fibrosa,  da  cui 
si  originano  dei  robusti  setti  fibrosi  die  dividono  il  tessuto  ghiandolare  in  numerose  aree.  Nei 
setti  decorrono  i  vasi  linfatici  e  sanguignL  I  vasi  linfatici  si  vedono  pieni  zeppi  di  elementi 
piccoli  linfoidi.  In  nessun  punto  la  capsula  della  ghiandola  ò  invasa  da  produzioni  di  tessuto 
iinfoide,  cosi  pure  manca  qualunque  infiltrazione  infiammatoria  (V.  fig.  1). 


Aree  di  tessuto  cilogeno 


\ 

Tnbecole  coanetUvaJi 


fig.  i.  —  Schema  nella  sezione  macroscopica  della  ghiandola. 

La  struttura  delle  diverse  aree  limitate  dai  setti  non  è  identica  in  tutti  i  punti  della  ghian- 
dola: alcune  sono  formate  da  un  tipico  tessuto  linfoide,  con  scarse  cellule  connettivali  fisse 
tra  le  maglie,  e  con  abbondanti  elementi  linfoidi  tipici,  a  nucleo  fortemente  tingibile  e  a  scarso 
orlo  protoplasmatico.  Altre  aree  invece  presentano  una  struttura  affatto  diversa:  in  mezzo  a 
scarsi  linfociti  esiste  un  tessuto  predominante,  di  apparenza  neoplastica,  la  cui  struttura  si 
può  specialmente  studiare  nelle  sezioni  in  paraffina. 


Pig.  3.  —  Cellule  polinocleate;  una  in  cariocinesi. 


Tra  questi  due  tipi  di  strutture  esistono  naturalmente  tutti  i  passaggi  intermedii. 

Però,  anche  nei  punti  dove  la  ghiandola  si  avvicina  pel  suo  aspetto  al  tipo  normale,  non 
riesce  possibile  distinguere  la  struttura  normale  del  tessuto  linfatico.  Non  si  può  cioè  sta- 
bilire una  differenziazione  di  seni  e  follicoli  con  caratteristici  centri  germinativi  (LymphknoUn 
di  Flemming). 

Nelle  sezioni  si  riscontrano  poi,  sezionati  in  diverso  senso,  dei  vasi  linfatici  gremiti  di 
piccoli  elementi  linfoidi. 

Studiando  nelle  sezioni  fissate  in  Flemming  i  particolari  di  struttura  delle  aree  atipiche, 
non  si  trova  più  una  disposizione  regolare  di  reticolo,  ma  degli  irregolari  sepimenti  e  trabe- 
cole,  qua  e  là  ispessiti  fino  a  formare  delle  vere  zone  di  connettivo  fibroso,  più  o  meno  ricco 
di  elementi  cellulari.  Gli  spazi  limitati  da  questi  sepimenti  sono  occupati  da  grandi  elementi 
con  abbondante  protoplasma  a  nucleo  grande,  vescicolare,  unico  o  multiplo. 

Le  cellule  polinucleate  non  hanno  più  di  tre  o  quattro  grandi  nuclei  disposti  al  centro 
ddr elemento  ;  attorno  a  queste  cellule  stanno  addensati  numerosi  elementi  epitelioidi.  In 
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quesli  elementi  grandi  si  riscontrano  abbastanza  numerosi  i  casi  di  cariocinesi  del  nucleo, 
prevalentemente  in  stadio  di  monastro  (V.  fig.  2). 

Oltre  a  questi  elementi  grandi  si  trovano  ancora  rari  elementi  giganti,  con  protoplasma 
omogeneo  e  nuclei  numerosi  disposti  alla  periferia,  i  quali  elementi  presentano  T identica 
disposizione.  Le  cellule  giganti,  i  grossi  elementi  mono-  e  polinucleati  C(>si  disposti,  costitui- 
scono un  tessuto  speciale,  che  sposta  il  tessuto  linfatico  primitivo.  In  alcuni  punti  anzi  gli 
elementi  epitelioidi  formano  la  quasi  totalità  del  tessuto  (V.  fig.  3). 

Al  centro  di  questo  tessuto  neoformato,  come  risulta  dai  preparati  fissati  in  Flemming, 
scompare  la  nitidezza  dei  contorni  degli  elementi,  i  nuclei  appaiono  sempre  più  indistinti  e 
scoloriti,  finché,  scomparsa  qualunque  traccia  di  struttura,  resta  al  centro  solamente  una 
massa  granulosa,  diflTusamente  colorata,  di  tessuto  in  necrosi.  Nei  preparati  fìssati  in  Flemming 
sì  trovane  pure  le  traccie  di  una  degenerazione  adiposa;  sono  numerose  goccioline  adipose, 
disposte  attorno  al  tessuto  neoformato,  e  che  però  non  vi  penetrano  mai  nelP interno. 

Fig.  3. 

Colla  soluzione  triacida  di  Khrlich  e  col  liquido  Biondi-Heidenhain,  nei  preparati  in  subli- 
mato riesce  facile  dimostrare  la  presenza  di  elementi  eosinofili  mono-  o  polinucleati,  con 
abbondantissime  granulazioni.  Questi  elementi,  quantunque  più  abbondanti  nel  reticolo  linfa- 
tico, si  trovano  anche  nei  selli  fibrosi  connettivi,  (ili  elementi  eosinofili  non  hanno,  come  i 
linfociti,  una  «lisposizione  regolan»,  ma  sono  sparsi  irregolarmente  Ira  le  maglie  del  reticolo, 
e  la  loro  dis|)osizione  ha  un  rapporto  evidente  coi  vasi,  perchè  si  trovano  costantemente  più 
addensali  attorno  ad  essi  e  si  diradano  quanto  più  se  ne  allontanano.  Però,  la  loro  presenza, 
nel  lume  vasale  riesce  dimostrabile  solo  in  qualche  raro  punto  delle  sezioni. 

Le  granulazioni  oxifile  prendono,  colla  soluzione  triacida  e  coir  cosina,  le  tinte  caratteri- 
stiche. Le  cellule  che  le  contengono  non  presentano  mai  forme  cariocineliche  del  nucleo,  né 
granuli  con  granulazioni  metacromaliche.  La  ricerca  dei  bacilli  di  Koch  nelle  sezioni,  coi 
metodi  di  Kùhne  e  Ziehl,  é  sempre  riuscita  negativa,  sia  nei  preparati  fissati  in  alcool  che  in 
sublimato. 

Caso  11.  —  T.  IL,  di  anni  32,  maritata,  di  Carpi.  Non  sofferse  per  il  passalo  che  di  una 
leggera  infezione  tifosa  all'età  di  13  anni.  Nel  gentilizio  si  rileva  Punico  fatto  che  il  fratello 
morì  di  tubercolosi  polmonare. 

Due  anni  e  mezzo  fa  T ammalata  notò  la  comparsa  di  una  pìccola  tumefazione  sferica  al 
bordo  anteriore  dello  sterno-cleido-masloideo  di  sinistra.  La  tumefazione  era  dapprima  grossa 
come  una  nocciola,  mobile,  dura.  Ma  in  seguito  andò  lentamente  Crescenzio,  e  con  tempora  ne;i- 
mente  comparvero  lungo  la  guaina  del  muscolo  e  nel  triangolo  limitato  dal  trapezio  e  dallo 
sterno-cleido,  altre  nuove  tumefazioni.  Dapprima  anche  queste  mobili,  piccole,  indolenti,  in 
seguito  aumentarono  in  volume  e  confluirono  a  formare  un  grosso  pacco  del  volume  di  due 
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pugni,  il  quale  occupa  tutta  la  regione  laterale  del  collo:  dalla  regione  sottomascellare  e  paro- 
tidea  discende  fino  alla  spalla  e  si  porta  in  avanti,  facendo  sporgenza  al  disotto  della  clavicola. 
La  superfìcie  del  tumore  è  bernoccoluta,  di  consistenza  dura,,  la  cute  che  la  ricopre  è  mobile, 
indolente  non  arrossata. 

La  mobilità  del  pacco  è  minima.  Contemporaneamente  allo  svilupparsi  di  questo  tumore 
si  andò  alterando  anche  lo  stato  generale.  Si  «indo  accentuando  progressivamente  un  malessere 
generale,  con  diminuzione  delle  forze,  impallidimento  delle  mucose,  diminuzione  di  appetito. 
Più  tardi  comparvero  anche  fenomeni  da  impedita  funzione  dei  muscoli  e  ad  intervalli  leggeri 
dolori  trafiltorii. 

Nelle  altre  parti  del  c4)rpo  non  si  palpano  gangli  ingrossali. 

L'ammalala  fece  senza  vantaggio  delle  iniezioni  intraghiandolari  di  iodio. 

Viene  deciso  l'intervento  operativo. 

Sangtie.  —  L'esame  del  sangue,  praticato  pochi  giorni  prima  dell'intervento,  diede  i 
seguenti  risultati  : 

Emometria  Fleisch 70  % 

Citometria:  Gì.  rossi 3.304.000 

ì)           r.l.  bianchi 8.720 

Rapporto  B  :  R 1  :  379 

Nelle  lamelle  a  secco  e  colorate  come  precedentemente,  non  si  trova  alterato  il  rapporto 
delle  varie  forme  di  globuli  bianchi:  Polinucleati  neutrofili  72%;  polinucleali  eosinofili  1 ,5  %; 
linfociti  grandi  e  piccoli  2  %;  leucociti  mononucleari  grandi  3%. 

I  globuli  hanno  volume  normale,  sono  di  grandezza  omogenea,  fissano  bene  le  sostanze 
coloranti,  norf  presentano  alterazioni  poichilociticlie,  né  policromatofile.  È  normale  il  processo 
di  -coagulazione. 

In  complesso  quindi  solo  leggere  alterazioni  anemiche. 

Emme  dei  gangli.  —  I  gangli  esportati  formano  due  pacchi  distinti,  separati  in  sito  dallo 
sterno-cleido-mastoideo.  I  singoli  gangli  che  li  compongono  sono  di  volume  vario  (da  una  noce 
ad  un  fagiuolo),  di  consistenza  duro-elastica,  uniti  da  lasso  connettivo;  manca  alla  periferia 
qualunque  traccia  di  reazione  infiammatoria. 

Alla  sezione  la  sostanza  ghiandolare  fa  leggera  sporgenza,  ha  aspetto  omogeneo  grigio 
rossastro,  senza  distinzione  di  reticolo  connettivo.  Mancano  emorragie  neirinterno  del  tessuto. 
Colla  lama  del  coltello  si  asporta,  strisciando,  poca  quantità  di  polpa. 

Alla  periferia  di  un  pacco  ghiandolare  si  trova  un  ganglio  rammollito,  di  aspetto  caseoso, 
al  centro  poi  dello  stesso  pacco,  contornato  da  gangli  di  apparenza  normale,  si  trova  un  pic- 
colo ganglio  completamente  necrotico,  non  però  rammollito  (va  qui  ricordato  il  precedente 
trattamento  a  base  di  iniezioni  intraghiandolari). 

Si  inoculano  nel  peritoneo,  con  pezzi  di  questo  materiale,  una  cavia  ed  un  coniglio,  ma 
entrambi  muoiono  due  giorni  dopo  con  fenomeni  di  sepsi  locale  al  luogo  d'arresto  del  pezzo 
inoculato. 

Come  pel  caso  precedente  si  fissano  nei  vari  liquidi  pezzi  delle  ghiandole  esportate  e  si 
preparano  col  succo  strisciato  delle  lamelle  che  si  fissano  a  liO<>. 

Già  in  queste  lamelle  colorate  colla  soluzione  triacida  e  col  metodo  Chenzinski  si  possono 
mettere  in  evidenza  abbondantissime  cellule  eosinofile,  affatto  simili  a  quelle  circolanti  nel 
sangue.  Però  l'elemento  predominante  in  queste  lamelle  è  il  linfocito,  varietà  piccola  e  grande, 
scarsissimi  invece  sono  i  leucociti  neutrofili  polinucleati,  e  mancano  affatto  le  mastzellen  (anche 
nei  preparati  alla  tionina). 

Nelle  sezioni  si  rileva  una  struttura  simile  a  quella  del  primo  caso.  Esìste  bensì  una  minore 
sclerosi  ed  ipertrofia  del  reticolo,  ma  si  ritrovano  egualmente  abbondanti  gli  stessi  elementi 
endoteliali,  le  grosse  cellule  mono-  e  polinucleate,  e  qualche  scarso  elemento  gigante  distribuito 
nello  stesso  modo  rispetto  al  reticolo,  il  tutto  circondato  da  tessuto  citogeno. 
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Pj  scomparso  qualunque  accenno  di  distinzione  tra  seni  e  follicoli,  rare  forme  milotiche 
tra  i  linfociti.  Nella  capsula  della  ghiandola  manca  qualunque  invasione  di  tessuto  citogeno  e 
(|ualunque  reazione  infiammatoria.  In  conclusione  adunque  le  stesse  note  istologiche,  sebbene 
meno  pronunciate  del  primo  caso,  e  di  più  le  alterazioni  regressive  di  due  gangli  dei  pacco. 

Le  cellule  eosinofile  presenti  tanto  nel  parenchima  ghiandolare  quanto  nelle  trabecole  e 
nella  capsula,  anche  qui  non  hanno  una  disposizione  regolare  in  rapporto  col  reticolo,  come  i 
linfociti,  ma  dimostrano  una  relazione  ancora  più  evidente  con  i  vasi. 

^»' 

•il*' 

Fig.  4.  ~  Cellule  eosinotile  nella  lacuna  venosa  e  nel  tessuto. 


Nelle  sezioni  in  serie  si  possono  seguire  diverse  lacune  venose  a  contenuto  sanguigno,  in  cui 
le  cellule  eosinofìle  prendono  la  prevalenza  sugli  elementi  morfologici  del  sangue,  assumendo 
nel  vaso  una  posizione  prevalentemente  eccentrica. 

Nel  tessuto  ambiente  di  queste  lacune  venose  le  eosinofìle  sono  abbondantissime  e  vanno 
diradandosi  man  mano  che  se  ne  allontanano  (vedi  fig.  4). 

In  questo  e  nel  caso  precedente  le  eosinofìle  osservate  sono  mono-  e  polinucleate. 

Ci  troviamo  quindi  dinanzi  a  due  casi,  uno  con  tumefazioni  ganglionari 
diffuse,  l'altro  limitato  ai  gangli  cervicali.  In  entrambi  i  casi  le  ipertrofie 
ghiandolari  non  sono  accompagnate  da  alterazioni  leucemiche  del  sangue, 
sintomi  che  avrebbero  bastato  un  tempo  a  far  classificare  senz'altro  le 
nostre  affezioni  nel  grande  quadro  della  pseudoleucemia. 

Oramai  però  la  pseudoleucemia,  intesa  come  quella  forma  morbosa 
che  abbraccia  tutti  i  casi  di  linfomatosi  aleucemiche,  non  può  più  essere 
considerata  come  corrispondente  ad  una  speciale  entità  morbosa. 

Corrispondentemente  all'idea  già  emessa  dal  Virchow  e  ripètuta  poi  da 
Senator,  la  pseudoleucemia  deve  oramai  essere  interpretata  come  compren- 
dente un  complesso  di  malattie  che,  mentre  si  assomigliano  per  l'apparenza 
clinica,  differiscono  poi  notevolmente  tra  di  loro  per  natura  intima  e  cause 
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eziologiche  del  processo  (vedansi,  a  questo  proposito,  le  osservazioni  cli- 
niche del  dott.  Micheli  sulla  Pseudoleucemia  ganglionare^  dalle  Lezioni  del 
prof.  Bozzolo). 

Non  ci  possiamo  fermare  quindi  ad  una  denominazione  così  lata  dei 
casi  da  noi  osservati,  ma,  in  base  specialmente  ai  reperti  del  sangue  ed 
all'esame  accurato  della  struttura  microscopica  delle  ghiandole  iperpla- 
stìche,  dobbiamo  stabilire  a  quale  delle  entità  morbose  separate  nel  gran 
campo  della  cosidetta  pseudoleucemìa  appartengono. 

Questo  stabilito  rimarrà  ancora  a  discutersi  se  esiste  qualche  rapporto 
fra  la  natura  del  processo  e  la  eosinofilia  ritrovata  così  marcata  e  costante. 

Prima  però  di  venire  alla  discussione  dei  nostri  casi  è  necessario 
passare  rapidamente  in  rassegna  le  diverse  forme  morbose  che  vennero 
raggruppate  dagli  autori  sotto  la  vasta  denominazione  di  Pseudoleucemia. 

I. 

La  comparsa  di  tumefazioni  ganglionari  iperplastiche  senza  alterazioni 
regressive  centrali,  con  andamento  progressivo,  fu  osservata  la  prima  volta 
dal  Morgagni  (1)  e  da  lui  denominata  scrofola  od  encefaioide.  Il  merito  però 
di  aver  saputo  concepire  queste  alterazioni  come  caratteristiche  di  una 
data  malattia  e  di  raggrupparle  in  un  quadro  speciale  morboso  spetta  ad 
Hodgkin  (2). 

Però,  come  di  solito  accade,  la  prima  concezione  è  molto  confusa  e 
priva  di  qualunque  fondamento,  come  attesta  la  disparità  dei  linfomi  insieme 
raggruppati.  Sono  linfomi  per  la  maggior  parte  di  natura  cancerosa  e  sifi- 
litica, tra  cui  il  Langhans  riesce  solamente  a  trovarne  due  ascrivibili  al  suo 
linfoma  maligno  metastasante. 

Lo  studio  di  queste  iperplasie  ganglionari  dopo  il  lavoro  di  Hodgkin 
cadde  in  dimenticanza  per  essere  ripreso  solamente  dopo  le  osservazioni 
fatte  dal  Virchow  sulla  leucemia,  osservazioni  che  naturalmente  venivano 
ad  attribuire  un  interesse  speciale  alle  linfomatosi  aleucemiche. 

Da  quell'epoca  il  numero  dei  casi  riportati  nella  letteratura  va  rapida- 
mente crescendo.  Però,  contrariamente  a  quanto  era  avvenuto  per  la  vera 
leucemia  il  concetto  primitivo  anatomico  della  pseudoleucemia  trasportato 
nel  campo  clinico,  va  diventando  sempre  più  vasto,  perdendo  a  poco  a  poco 
in  determinatezza  fino  ad  abbracciare  qualunque  caso  di  linfomatosi  senza 
alterazioni  leucemiche  del  sangue. 

I  casi  sono  riferiti  con  insufficienti  descrizioni  anatomiche,  interpretati 
variamente  dagli  autori,  variamente  denominati,  di  guisa  che  in  breve  alla 
confusione  del  concetto  clinico  si  aggiunge  quello  non  meno  imbarazzante 
della  sinonimia.  Per  lo  stesso  quadro  morboso  vediamo  quindi  che  vengono 
promiscuamente  usati  tutti  i  seguenti  sinonimi; 
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Paeudoleucemia  (Cohnheim  Wunderlich); 

Morbo  di  Hodgkin  (Billroth); 

Ipertrofia  muUipla  progressiva  delle  ghiandole  linfatiche  (Wunderlich); 

Linfoadenoma  multiplo  senza  leucemia  (Cohnheim); 

Linfo[aden]om^  maligno  aleucemico  (Orth); 

Linfosarcoma  (Virchow); 

Neoformazione  etcrologa  di  sostanza  adenoide  o  citogena  (Wagner); 

Adenia  (Trousseau); 

Anemia  ossia  cachessia  linfatica  (Wilks); 

Cachessia  senza  leucemia  (Bonfils); 

Carcinoma  dermoide  (Schultz); 

Linfosarcoma  maligno  (Langhans); 

Linfoma  ganglionare  anemico  (Lanceraux); 

Linfomatosi  muUipla  (Korach). 
Gradatamente  però   si  va  facendo  sempre  più  evidente  agii  occhi  dei 
diversi  autori  la  insussistenza  di  un   fondamento  anatomo-patologico  ad 
un  quadro  cHnico  così  complesso. 

La  struttura  ghiandolare  non  sempre  costante,  assai  spesso  molto  diversa, 
con  aree  di  necrosi  e  di  metamorfosi  regressive,  con  le  cellule  giganti  descrìtte 
dal  Langhans  con  una  distribuzione  non  uniforme  di  tessuto  citogeno, 
costituiscono  di  già  un  assieme  di  caratteristiche  che  al  Billroth  (3)  ed  al 
Wunderlich  (4)  fanno  pensare  che  si  tratti  di  alterazioni  scrofolose  delle 
ghiandole.  In  breve:  il  concetto  attuale  della  pseudoleucemia  è  affatto  diffe- 
rente dall'antico,  la  sua  comprensione  a  poco  a  poco  è  andata  restringen- 
dosi, ed  oggidì,  separate  le  altre  forme  di  affezioni  (Pinkus)  (5)  in  base  ad 
esatte  ricerche  nel  campo  ematologico,  istologico  ed  eziologico,  rimane  una 
sola  forma  a  cui  spetta  il  nome  di  pseudoleucemia.  Questa,  per  la  somi- 
glianza del  reperto  ematologico  e  di  tutto  l'aspetto  clinico,  sta  in  rapporto 
assai  intimo  colla  leucemia  linfatica,  e  forse  può  essere  confusa  con  essa 
in  un  solo  quadro  cHnico. 

Per  questa  forma,  che  potremo  denominare  vera  pseudoleucemia  ed  il 
cui  reperto  ematologico  viene  dagU  altri  autori  ritenuto  come  normale  o 
semplicemente  anemico  il  Pinkus  rileva  un  reperto  caratteristico,  l'aumento 
relativo  di  linfociti.  Questo  carattere  linfemico  da  questo  autore  è  ritrovato 
costante  in  tutti  quei  casi  della  letteratura  che  corrispondono  alla  descri- 
zione anatomo-patologica  di  Cohnheim,  quando  il  reperto  viene  riferito  con 
sufficiente  chiarezza  (Westphal)  (6),  Pfeiflfer  (7),  Frólich  (8)  e  Nothhaft  (9), 
mancante  in  tutti  quei  casi  che  al  tavolo  anatomico  si  dimostrarono  non 
appartenenti  alla  vera  pseudoleucemia  (Tttrck)  (10). 

Alla  vera  pseudoleucemìa  spetta  inoltre  anche  una  struttura  caratteri- 
stica delle  ipertrofie  ghiandolari.  Questa  è  affatto  identica  a  quella  che  si 
rinviene  nella  leucemia  linfatica  e  che  ripete  esattamente  la  disposizione 
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del  tessuto  adenoide  (Pinkus).  In  questo  naturalmente  potrà  prevalere  più 
o  meno  Tuno  o  l'altro  dei  componenti,  il  reticolo  o  l'elemento  cellulare, 
dando  perciò  luogo  a  due  forme  di  consistenza  diversa  (dura  e  molle)  fra 
cui  esistono  naturalmente  tutti  i  gradi  intermedii.  In  modo  assoluto  manca 
poi  qualunque  accenno  di  metamorfosi  regressiva  nel  tessuto  la  cui  pre- 
senza deve  senz'altro  far  porre  in  dubbio  la  vera  natura  pseudoleuce- 
mica (Pinkus-Sternberg)  (11).  Dato  quindi  un  caso  di  linfomatosi  parziale  o 
generale  aleucemica,  quando  manchi  il  reperto  linfemico  del  sangue  e  la 
struttura  microscopica  linfoide  normale  delle  ghiandole  si  dovrà  senz'altro 
escludere  la  pseudoleucemia  (Pinkus)  e  rimarrà  specialmente  a  discu- 
tersi la  diagnosi  differenziale  tra  la  linfosarcomatosi  di  Kundrat  (12)  e  la 
linfomatosi  tubercolare  di  Sternberg:  giacché  l'ipertrofia  carcinomatosa 
e  sarcomatosa  per  i  caratteri  clinici  così  spiccati  subito  se  ne  possono 
differenziare. 

Dovrebbero  ancora  annoverarsi,  per  una  possibile  discussione  differen- 
ziale, quei  diversi  quadri  morbosi  che  vari  autori,  basandosi  solamente 
sulla  sintomatologia  clinica  e  senza  alcun  fondamento  anatomico,  hanno 
voluto  classificare  a  parte  nel  campo  della  pseudoleucemia. 

Tali  sono  i  tipi  morbosi  di  anaemia  pseudoleticemica  infantium  di  Jacksch, 
anaemia  splenica  di  Strumpell,  fèbbre  ricorrente  di  Ebstein,  mieloma  mtdtiplo 
di  Rustiky,  tipi  fondati  su  di  una  sintomatologia  nemmeno  esclusiva  di 
queste  affezioni  e  senza  che  sia  neppur  noto  al  giorno  d'oggi  il  rapporto 
che  possono  avere   colla  pseudoleucemia  vera  e  colle  altre  forme  affini. 

Su  queste  affezioni  non  vogliamo  però  dilungarci  perchè  ancora  troppo 
indeterminate  e  poi  perchè  non  attinenti  ai  casi  da  discutersi. 

Riassunte  così  brevemente  le  varie  forme  che  attualmente  vengono 
distinte  nella  pseudoleucemia,  dobbiamo  ancora  descrivere  brevemente  la 
linfosarcomatosi  di  Kundrat  e  la  tubercolosi  di  Sternberg. 

Ma  prima,  riferendoci  alla  antica  divisione  sostenuta  dai  francesi,  ed 
ancora  specialmente  da  Courmont  e  Sixier  (13)  e  da  Jaccoud,  diremo 
brevemente  che  oramai  una  distinzione  di  una  forma  linfatica,  splenica  e 
mielogena  allo  stesso  modo  che  per  la  leucemia  va  completamente  abban- 
donata. Giacché  vi  è  una  sola  forma  di  pseudoleucemia,  quella  decorrente 
con  linfomatosi  e  linfemia,  e  questa  non  può  venire  scissa  in  base  a  criteri 
che  non  tengono  conto  della  natura  dell'affezione,  ma  solamente  dell'organo 
più  colpito  (Pinkus,  Ehrlich)  (14). 

Linfosarcomatosi  di  Kundrat.  —  Il  Kundrat  ha  raggruppato  in  un  quadro 
morboso  speciale  le  forme 'del  linfosarcoma  di  Virchow  che  presentano  un 
carattere  speciale  di  malignità. 

Il  linfosarcoma  da  lui  caratterizzato  può  avere  inizio  da  qualunque 
punto  dell'apparalo  linfatico,  anche  dai  follicoli  di  tessuto  citogeno 
sparsi  nei  tessuti.  La  neoformazione  si  contraddistingue  per  una  grande 
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aggressività,  invade  precocemente  le  capsule  delle  ghiandole  e  gli  organi 
vicini,  producendo  enormi  devastazioni  locali  ed  in  tal  guisa  la  morte  prima 
ancora  di  aver  raggiunto  una  grande  diffusione  nell'apparato  linfatico. 

Il  sangue,  airinfuori  delle  alterazioni  anemiche,  non  presenta  nulla  di 
caratteristico,  non  solo  manca  la  linfocitosi  ma  talora  esiste  leucopenia 
(TOrck,  Reinbach)  (15). 

Il  linfosarcoma  non  ha  a  che  fare  coi  sarcomi,  non  è,  come  questi,  dato 
da  produzione  di  un  tessuto  atipico,  ma  riproduce  la  struttura  di  un  tessuto 
normale  citogeno;  le  piccole  alterazioni,  a  cui  Kundrat  non  annette  grande 
importanza,  si  riducono  a  disposizione  alquanto  irregolare  del  reticolo,  ad 
addensamento  meno  fìsso  degli   elementi  e  ad  aumento  del  loro  volume. 

Tale  è  la  forma  descritta  dal  Kundrat,  e  che  anche  il  Tflrck,  sebbene 
con  qualche  limitazione,  finisce  per  ammettere.  Questa  forma  così  indivi- 
dualizzata dal  Kundrat  corrisponde,  secondo  Fischer,  al  sarcoma  a  piccole 
cellule  rotonde  delle  ghiandole  linfatiche. 

Ttibercolosi  di  Sternberg.  —  La  natura  tubercolare  di  certi  linfomi,  già 
intraveduta  dal  Wunderlich  e  dal  Billroth,  potè  solamente  essere  confermata 
con  sicurezza  dopo  la  scoperta  del  Koch. 

D'allora  furono  prima  l'Askanazy  (16)  e  quindi  il  Sabrazes  (17),  a  cui 
riuscì  di  dimostrare  la  presenza  di  bacilli  tubercolari  in  certi  linfomi  (*). 
In  seguito  Tangl  e  Brentano  (18),  Fischer  (19),  dimostrarono  la  natura 
tubercolare,  anche  in  quei  casi  in  cui  era  fallita  la  ricerca  microscopica 
dei  bacilli  per  mezzo  delle  inoculazioni  negli  animali.  Tuttavia  non  rintrac- 
ciando i  bacilli  in  tutte  le  ghiandole  sì  voleva  attribuire  alla  tubercolosi  il 
valore  di  infezione  intercorrente,  quantunque  il  Billroth  e  Baumgarten  già 
avessero  affermato  l'esistenza  di  una  forma  tubercolare  decorrente  come 
una  pseudoleucemia. 

Però  gli  studi  di  Waetzold  (20),  Cordua  (21),  Freud weiler  (22),  Dietrich  (23) 
risolsero  la  questione  potendo  stabilire,  di  fronte  a  casi  di  infezione  mista, 
l'esistenza  di  altri  veramente  tubercolari  in  cui  la  diagnosi  si  può  accertare 
solamente  in  base  all'esame  anatomico. 

D'allora  la  letteratura  se  ne  è  grandemente  arricchita  ed  attualmente 
è  un  fatto  acquisito  dall'anatomia  ^patologica  che  accanto  ad  una  forma  di 
linfoma  maligno,  collegato  a  tubercolosi  (Fischer)  abbiamo  una  forma  di 
tubercolosi  ghiandolare  che  decorre  in  modo  subacuto  clinicamente  non 
differenziabile  dalla  pseudoleucemia  vera. 

A  questa  forma,  che  il  Fischer  (24)  contrappone  alla  tubercolosi  cronica 
delle  ghiandole  linfatiche,  spetta  una  struttura  microscopica  caratteristica 


(*)  Anche  Pes,  in  un  caso  studiato  nel  laboratorio  del  prof.  Foà,  e  tuttora  inedito,  citato 
da  Micheli,  lia  dimostrata  la  presenza  dei  bacilli  di  Koch  nei  gangli  e  nei  nodi  degli  organi 
parenchimatosi  in  un  caso  di  linfoniatosi  multipla. 
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che  venne  desunta  dallo  studio  di  22  casi  di  linfomi  esaminati  alla  stregua 
di  tutti  i  mezzi  di  cui  disponiamo  per  stabilire  una  diagnosi  sicura  di  tuber- 
colosi. In  tutti  questi  casi  la  struttura  caratteristica  venne  ritrovata  costante 
dallo  Sternberg.  È,  secondo  questo  autore,  una  specie  di  tessuto  di  granu- 
lazione, costituito  da  accumuli  di  grossi  elementi  derivanti  dall'endotelio, 
ricchi  di  protoplasma,  mono-  e  polinucleati,  elementi  che  fanno  l'impres- 
sione di  cellule  neoplastiche.  Fra  questi  elementi  esistono  ancora  vere  cellule 
giganti  ed  alle  volte  bacilli  tubercolari  dimostrabili,  e  degenerazione  regres- 
siva, più  o  meno  accentuata.  In  questo  tessuto,  che  corrisponde  per  altro 
alla  tnbercuìòse  grosssseUige  Oevébs  hyperplasie  di  Ziegler  il  connettivo  è  in 
parte  caduto  in  degenerazione  ialina,  senza  però  caseificazione,  e  le  grandi 
cellule  polinucleate  sono  riunite  a  gruppi  a  formare  una  specie  di  tes- 
suto di  granulazione,  che  viene  compresso  all'interno  del  tessuto  linfoide 
considerevolmente  addensato. 

In  stadii  ulteriori  si  potrebbero  avere  formazione  di  veri  tubercoli  in 
vicinanza  del  tessuto  di  granulazione. 

Questa  forma  anatomica  speciale  di  tubercolosi,  analogamente  a  quella 
che  va  unita  alla  formazione  di  veri  tubercoli,  può  colpire  più  o  meno 
diffusamente  qualunque  punto  dell'apparato  linfatico  e  stabilisce  quindi  il 
passaggio  a  quei  casi  di  tumori  di  milza  che  sono  stati  descritti  ripetu- 
tamente sotto  il  nome  di  tubercolosi  primitiva  di  quest'organo  (Vidal  e 
Rendu-Grillo). 

Il  reperto  del  sangue  nelle  forme  tubercolari  secondo  alcuni  autori 
potrebbe  essere  caratterizzato  da  una  leucocitosi  a  tipo  polinucleare 
neutroftlo  (Sabrazes);  altri  autori  danno  invece  reperti  variabilissimi. 

Le  particolarità  dell'esame  del  sangue  ritrovate  costanti  nei  nostri  casi, 
caratterizzate  da  assenza  di  leucocitosi  e  linfemia,  ci  potrebbero,  sotto  un 
dato  punto  di  vista,  fornire  un  criterio  per  escludere  la  natura  pseudoleu- 
cemica vera.  Difatti  abbiamo  veduto  che  il  Pinkus  ammette  caratteristica 
di  questa  forma  una  leucocitosi  leggera  e  linfemia.  Dobbiamo  ancora  notare 
che  il  Pinkus,  mancando  la  linfocitosi,  ammette  ancora  che  si  possa  pen- 
sare ad  uno  stadio  precoce  dell'affezione,  in  cui  non  si  è  ancora  stabilita 
l'alterazione  caratteristica  del  sangue.  Questo  però  non  è  ammissibile  nei 
nostri  casi:  difatti  nell'uno  la  linfomatosi  si  è  già  diffusa  quasi  a  tutto 
l'apparato  linfatico,  nell'altro,  quantunque  esista  una  tumefazione  ghian- 
dolare circoscritta,  questa  dura  già  da  un  tempo  sufficientemente  lungo  ed 
ha  già  influito  sullo  stato  generale  dell'ammalata  e  sullo  stesso  reperto  del 
sangue,  dando  origine  ad  una  alterazione  anemica  abbastanza  accentuata. 
Se  ci  limitassimo  però  ad  escludere  la  natura  pseudoleucemica  delle  nostre 
affezioni,  unicamente  in  base  a  questo  criterio  ematologico  differenziale 
messo  in  evidenza  dal  Pinkus,  la  nostra  conclusione  non  sarebbe  certamente 
superiore  a  qualunque  dubbio. 
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Difatti  il  carattere  dei  Pinkus,  per  quanto  ritrovato  costantemente,  non 
può  avere  finora  un  valore  assoluto,  e  nella  letteratura  è  troppo  esiguo  il 
numero  dei  casi  che  per  il  reperto  ematologico  possono  riuscire  a  conferma 
di  esso. 

D'altra  parte  questo  reperto  non  è  ancora  ammesso  da  altri  autori. 

Fischer  ritiene  ancora  che  per  la  diagnosi  di  linfoma  maligno  è  suffi- 
ciente l'escludere  un'alterazione  del  rapporto  tra  B  :  R,  e  che  i  metodi  di 
colorazione,  secondo  Ehrlich,  non  hanno  finora  portato  a  stabihre  nessuna 
particolarità  negli  elementi  del  sangue. 

Il  TQrck  pure  conchiude  escludendo  per  ora  qualunque  caratteristico 
rapporto  tra  le  varie  forme  di  globuli  bianchi;  avrebbe  per  altro  trovato 
in  una  forma  di  tubercolosi  della  milza  e  del  fegato  leucocitemia  variabile 
con  linfemia.  Dobbiamo  quindi  ricercare  la  conferma  delle  nostre  conclu- 
sioni in  un  altro  reperto:  nella  struttura  microscopica  delle  ghiandole  iper- 
trofiche; potremo  solo  allora  escludere  con  sicurezza  una  forma  di  natura 
pseudoleucemica  vera  ed  inoltre  apportare  un  nuovo  contributo  in  conferma 
alle  osservazioni  di  Pinkus. 

Sulla  struttura  istologica  delle  ipertrofie  ghiandolari  nei  casi  di  vera 
pseudoleucemia  in  generale  gli  autori  sorvolano,  e  per  altra  part§  fra  quelli 
che  passano  ad  una  particolareggiata  descrizione  microscopica,  pare  che 
regni  la  massima  divergenza. 

Autori  più  recenti,  che  trattarono  diflfusajnente  la  questione,  stabilirono 
come  unico  reperto  caratteristico  la  struttura  semplice  del  tessuto  linfoide 
in  cui  non  è  più  possibile  stabilire  una  distinzione  netta  fra  i  suoi  com- 
ponenti normali  (Tiirck,  Sternberg,  Kundrat,  Pinkus).  Altri  [Langhans  (25), 
Goldmann  (26),  Kanter  (27),  Droetschfeld  (28),  Dietrich  (29)]  riferirono  casi 
isolati,  descrivendo  strutture  assolutamente  diverse,  con  cellule  grandi 
mono-  o  polinucleate,  e  con  cellule  giganti,  simili  a  quelle  stabilite  dallo 
Sternberg,  caratteristiche  per  la  forma  tubercolare  di  Hnfomatosi. 

Però  dalla  mancianza  di  alterazioni  regressive  macroscopiche  (Baum- 
garten)  e  microscopiche  [Sternberg,  Pinkus,  Fischer,  Trousseau  (30),  Kundrat], 
rilevata  concordemente  dagli  autori  e  perfettamente  corrispondente  all'antico 
concetto  di  Virchow  della  persistenza  costante  degli  elementi  nella  pseudo- 
leucemia si  può  ricavare  un  criterio  per  giudicare  della  interpretazione  di 
questi  reperti  isolati.  Difatti  vediamo  il  caso  di  Langhans  già  essere  posto 
in  dubbio  da  Billroth,  Wunderlick,  Pinkus  e  Sternberg,  ed  allo  stesso  modo 
i  casi  di  Goldmann,  Zunter,  Dietrich  risultare  molto  sospetti  agH  autori 
per  la  febbre  a  tipo  intermittente,  per  il  rammoUimento  dei  linfomi  e  nel 
mentre  per  una  insufficiente  ricerca  anatomo-patologìca  ed  eziologica. 

Veniamo  così  a  riconoscere  definitivamente  caratteristica  del  linfoma 
pseudoleucemìco  la  struttura  linfoide  ed  a  stabilire  che  qualunque  struttura 
che  si  allontani  da  questa  si  deve  ritenere  sospetta  per  la  diagnosi. 
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Nei  nostri  casi  quindi,  per  la  mancanza  di  questi  caratteri  ghiandolari 
e  per  la  presenza  di  alterazioni  regressive  macroscopiche  e  microscopiche 
possiamo  escludere  oramai  con  sicurezza  la  natura  pseudoleucemica  vera. 

La  diagnosi  differenziale  dovrà  quindi,  secondo  lo  schema  dì  Pinkus, 
ormai  dibattersi  unicamente  fra  la  forma  tubercolare  di  Sternberg  e  la 
linfosarcomatosi  di  Kundrat. 

Contro  l'ipotesi  di  una  linfosarcomatosi  di  Kundrat  abbiamo  innanzi 
tutto  il  decorso  clinico.  L'affezione  non  ha  mai  avuto  carattere  di  spiccata 
malignità,  e  le  masse  ganglionari  sono  facilmente  spostabili,  non  aderenti 
alla  cute.  Nelle  forme  a  linfomi  diffusi  il  processo  ha  interessato  tutto 
l'apparato  linfatico  ed  anche  la  milza,  mentrechè  queste  infiltrazioni  diffuse 
degli  organi  mancano  nell'affezione  di  Kundrat. 

Né  si  potrebbe  ammettere  la  possibilità  di  una  di  quelle  forme  discusse 
dal  Tttrck,  che  da  uno  stadio  di  malignità  molto  attenuato,  latente,  improv- 
visamente possono  passare  ad  un  decorso  eminentemente  maligno;  giacche 
queste  forme  si  sviluppano  da  stadii  linfomatosi  pseudoleucemicì,  con 
reperti  ematologico  e  microscopico  diversi  da  quelli  da  noi  osservati. 

D'altra  parte  il  reperto  microscopico  non  presenta  la  caratteristica  infil- 
trazione della  capsula  delle  ghiandole,  data  dal  tessuto  adenoide  che  vegeta 
oltre  i  confini  normali,  né  accumuU  metastatici  di  linfociti. 

Procedendo  per  esclusione  veniamo  così  di  già  alla  forma  tubercolare 
dello  Sternberg,  di  cui  il  decorso  clinico  privo  di  malignità,  la  localizza- 
zione, la  consistenza  dura,  e  specialmente  la  struttura  dei  linfomi,  ci  danno 
già  una  sicura  conferma. 

Già  il  Langhans,  mettendo  in  evidenza  i  caratteri  clinici  della  forma 
dura  e  molle  di  linfoma,  accenna  all'idea  che  il  linfoma  duro  deve  far  parte 
a  sé  e  costituire  una  speciale  entità  morbosa.  Il  Billroth,  d'altra  parte, 
vorrebbe  questa  forma  fosse  messa  in  rapporto  ad  una  causa  eziologica 
speciale,  la  tubercolosi;  ogni  linfoma  duro  sarebbe  di  natura  tubercolare. 
Se  però  questa  idea  appare  troppo  spinta  abbiamo  Paltauf  (31)  che  ritiene 
propria  della  pseudoleucemia  solamente  la  forma  molle,  Pinkus,  il  quale 
ammette  che  riesce  finora  molto  difficile  distinguere  la  forma  di  lin- 
foma duro  di  natura  pseudoleucemica  dai  processi  simili,  specialmente 
tubercolari. 

Le  idee  degli  autori  Winiwarter  e  Metz,  che  in  base  alle  loro  osservazioni 
vorrebbero  togliere  qualunque  importanza  alla  consistenza  delle  ghiandole, 
sono  d'altra  parte  oggidì  molto  contrastate,  e  Sternberg  dubita  della  natura 
veramente  pseudoleucemica  dei  casi  addotti. 

La  locahzzazione  del  processo,  riscontrata  in  uno  dei  casi,  é  pure  un 
dato  importantissimo  di  probabilità  per  stabilire  la  natura  tubercolare. 

Secondo  Tiirck  non  solo  tre  quarti  dei  linfomi  circoscritti  sarebbero  di 
natura  tubercolare,  ma  non  esisterebbe  finora  una  linfomatosi  semplice 
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di  natura  non  tubercolare,  durevolmente  localizzata  ed  accertata  almeno 
nelle  ghiandole  periferiche. 

Besangon  e  Berger  (32)  pongono  la  localizzazione  del  processo  in  prima 
linea,  fra  i  caratteri  diflTerenziali  del  linfoma  tubercolare  dalle  altre  affe- 
zioni dell'apparato  linfatico.  V.  Noorden  (33)  nei  casi  di  linfomi  localizzati 
raccomanda  di  pensare  sempre  alla  natura  specifica  tubercolare. 

Importanti  pure,  per  la  diagnosi  di  probabilità,  sono  le  alterazioni 
regressive  macroscopicamente  riscontrate  in  uno  dei  nostri  casi,  giacché, 
almeno  per  il  ganglio  situato  al  centro  del  pacco,  non  sono  attribuibili 
alla  cura  intraghiandolare  precedentemente  intrapresa. 

Tuttavia,  in  questi  casi  di  affezioni  ghiandolari  primitive,  di  natura 
presumibilmente  tubercolare,  che  clinicamente  ed  anche  anatomicamente 
simulano  il  quadro  completo  di  una  pseudoleucemia,  una  diagnosi  di  cer- 
tezza si  può  solamente  stabilire  in  base  all'esame  microscopico.  Nessun 
sintomo  clinico,  nemmeno  il  decorso  febbrile  dopo  il  lavoro  dell'Askanezy 
ha  altro  valore  che  di  probabilità. 

Prima  però,  per  noi  che  non  possiamo  portare  la  conferma  della  inocu- 
lazione negli  animali,  sarà  importante  stabilire  quale  valore  abbia  il  puro 
reperto  della  struttura  microscopica,  caratteristica  di  fronte  agli  altri  mezzi 
di  ricerca:  inoculazioni  in  animali  e  colture. 

Mentre  per  qualche  autore  questi  vari  mezzi  di  diagnosi  sarebbero  tutti 
indispensabili  completandosi  a  vicenda,  per  la  maggior  parte  invece  di  altri 
avrebbero  un  valore  assolutamente  equipollente,  anche  presi  isolatamente. 

Waetzold  non  fa  diagnosi  di  linfomatosi  tubercolare  se  non  dopo  i 
risultati  delle  iniezioni  negli  animali  e  delle  colture. 

Weisshaupt  (34),  Dietrich,  Baumgarten  (35)  invece  più  recentemente 
ritengono  sufficiente  un  esatto  esame  istologico,  il  reperto  delle  inoculazioni 
non  sarebbe  una  conferma  necessaria. 

Recentemente  poi  Ttlrck  e  Pinkus,  in  contrapposizione  agli  autori 
Courmont  e  Sixier  che  ritengono  non  ancora  ben  precisata  la  struttura  di 
Sternberg  e  Durlion,  riconfermano  l'importanza  equipollente  dei  vari  mezzi 
diagnostici. 

D'altra  parte,  tenuto  conto  dei  risultati  spesso  incerti  e  negativi  delle 
inoculazioni  in  animah,  anche  quando  per  altra  via  sia  stata  accertata  la 
natura  tubercolare  (Freundweiler,  Czerny)  non  vi  è  chi  non  veda  il  grande 
valore  diagnostico  del  reperto  microscopico  istologico  che  solo  può  guidare 
in  taluni  casi  alla  vera  diagnosi.  Così  non  sarebbe  stato  tratto  in  inganno 
Czerny  (36)  e  non  avrebbe  ammesso  la  natura  pseudoleucemica  del  caso 
riferito,  non  ostante  l'estesissima  caseificazione,  unicamente  per  il  risultato 
negativo  delle  inoculazioni,  se  avesse  dato  maggiore  importanza  a  questo 
carattere  (Sternberg).  I  casi  poi  di  Tangl,  Brentano  e  Sabrazes,  che  non 
ostante  il  reperto  delle  inoculazioni  positive  non  presentavano  specialità 
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di  struttura,  sarebbero  piuttosto  da  interpretarsi  come  una  sovrapposizione 
del  processo  tubercolare  al  pseudoleucemico  vero  (Sternberg). 

Il  valore  della  struttura  anatomica  dello  Sternberg  per  la  linfomatosi 
tubercolare  è  dunque  perfettamente  accettabile  in  base  all'autorità  del- 
l'autore stesso  e  di  quelli  che  in  seguito  l'hanno  confermata  ed  ammessa 
(Pinkus  e  Fischer). 

L'unica  osservazione  limitata  ad  un  solo  caso,  riferita  da  Courmont  e 
Sixier,  perde  subito  ogni  valore  per  poco  ^he  venga  analizzata.  Difatti 
asserendo  di  non  aver  riscontrate  le  cellule  di  Sternberg  in  linfomi  con 
struttura  di  tubercoli  tipici,  non  possono  infirmare  le  conclusioni  dello 
Sternberg  stesso.  Perchè,  come  pone  bene  in  rilievo  il  Fischer,  sono  queste 
due  forme  di  tubercolosi  ghiandolari  che  devono  essere  ben  distinte:  l'una 
chiamata  tubercolare  cronica  con  struttura  tubercolare  a  base  di  tubercoli 
tipici,  l'altra  chiamata  subacuta  con  la  struttura  speciale  dello  Sternberg. 
Le  due  forme  possono  trovarsi  affatto  indipendentemente  l'una  dall'altra. 

Possiamo  quindi,  in  base-  al  reperto  più  sopra  riferito  dei  nostri  due 
casi,  con  sicurezza  concludere  per  la  natura  tubercolare  dei  linfomi  osser- 
vati, e,  date  le  parvenze  pseudoleucemiche,  classificarle  sotto  quella  forma 
di  tubercolosi  dell'apparato  linfatico  che  simula  completamente  il  quadro 
della  pseudoleucemia. 

II. 

Rimane  ancora  a  discutere  l'eosinofilia  ritrovata  costante  e  marcatissima 
nei  nostri  due  casi.  A  questo  proposito  le  due  domande  che  subito  sorgono 
spontanee,  donde  provengano  questi  elementi  e  se  la  loro  presenza  stia  in 
qualche  rapporto  colla  natura  dell'affezione,  ci  portano  a  due  questioni 
generah  importantissime. 

A)  L'origine  delle  cellule  eosinofile. 

E)  La  loro  importanza  diagnostica. 
A)  L'eosinofilia  dei  tessuti,  di  certi  secreti,  con  una  conclusione  invero 
poco  logica  è  diventata  una  prova  di  quella  teoria  che  sostiene  la  forma- 
zione in  sito  delle  cellule  eosinofile  contro  l'ipotesi  formulata  dall'EhrUch, 
a  cui  oramai  si  unisce  la  maggior  parte  degli  autori.  Questi  immagina, 
analogamente  a  quanto  per  i  leucociti  neutrofili  venne  dimostrato  dal 
Buchner,  che  anche  i  leucociti  eosinofili  siano  soggetti  ad  un'azione  che- 
motattica  speciale.  D'altra  parte  TEbrUch,  in  base  alla  sua  concezione  della 
specificità  delle  granulazioni,  attribuisce  alle  cellule  eosinofile  il  valore  di 
specie  cellulare  e  ne  dimostra  l'origine  nel  midollo,  trovando  per  entrambe 
le  forme  neutrofile  ed  eosinofile  simmetrici  stadii  di  sviluppo  (mononu- 
cleare e  polinucleare).  Concepisce  poi  i  granuli  caratteristici  come  l'espres- 
sione di  una  speciale  azione  cellulare  destinata  a  produrre  sostanze  solide 
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che  vengono  separate  o  per  la  eliminazione  o  per  servire  a  raateriale  di 
riserva. 

Gli  altri  autori  invece  esprimono,  a  riguardo  delle  cellule  eosinofile,  una 
serie  di  teorie  disparatissime. 

Mttller  e  Rieder  (37)  distinguono  le  cellule  eosinofile  mononucleari  dalle 
polinucleari  del  sangue  circolante  per  speciali  differenze  morfologiche,  e 
specialmente  in  base  alla  prevalenza  della  forma  mononucleare  nel  midollo, 
e  ammettono  la  derivazione  delle  eosinofili  polinucleari  dai  leucociti  neutrofili 
direttamente  nel  sangue  circolante. 

Weiss  (38)  ammette  sempre  la  stessa  derivazione  dai  leucociti  neutrofili, 
non  però  nei  tessuti.  Per  spiegare  la  eosinofiloleucocilosi  viene  quindi 
a  dover  ammettere  un'attrazione  chemotattica  del  sangue  su  queste  eosi- 
nofile nel  sito  della  loro  formazione.  Con  lui  sono  Posner  e  Lewin  (39). 
Neusser  (40)  sostiene  l'origine  nervosa  delle  eosinofile,  che  per  eccitazione 
del  simpatico  si  potrebbero  formare  in  tutti  i  tessuti. 

Zappert  (41)  interpretando  diversamente  i  fatti  di  Neusser,  immagina 
che  sia  invece  una  sostanza  prodotta  dai  diversi  organi,  la  quale,  entrata 
in  circolo,  darebbe  luogo  alla  produzione  di  eosinofile  nei  tessuti. 

In  contrapposto  a  questi  autori,  che  considerano  le  eosinofile  come 
stadio  ulteriore  di  sviluppo  dei  leucociti  neutrofili,  havvene  altri  che  danno 
ad  esse  uno  speciale  valore  fagocitarlo  e  fanno  derivare  le  granulazioni 
dai  nuclei  fuorusciti  dagli  eritroblasti  (Sacharoff)  (42)  o  dai  granuli  di 
disfacimento  dei  globuh  rossi  (Fuchs)  (43),  Klein  (44). 

Solamente  in  Goldmann,  Jadassohn  (45),  H.  I.  MQller  (46)  troviamo  già 
accennata  la  teoria  di  Ehrlich. 

Le  particolarità  dei  nostri  preparati  ci  consentono  ora  di  portare  un 
qualche  contributo  in  mezzo  a  queste  idee  così  disparate.  Anzitutto  la  pre- 
senza di  eosinofili,  sia  mono-  che  polinucleari,  dimostrata  nelle  sezioni  e 
con  più  evidenza  ancora  nelle  lamelle  a  secco,  viene  a  distruggere  una  delle 
idee  piti  importanti  emesse  da  Miiller  e  Rieder  a  base  della  loro  teoria  : 
inoltre,  le  ulteriori  osservazioni  sulla  forma,  volume,  distribuzione  delle 
granulazioni  ci  permettono  di  completare  questa  osservazione  con  cui 
viene  a  scomparire  qualunque  differenza  morfologica  tra  le  varie  forme  di 
eosinofilia  del  sangue  e  dei  tessuti. 

D'accordo  poi  con  le  osservazioni  di  Schmidt  (47),  Goldmann  e  Kanter 
non  ci  fu  dato  di  poter  rilevare  alcuna  delle  condizioni  che  Ehrlich  pone 
necessarie  stabilire,  per  poter  ammettere  la  origine  locale  delle  eosi- 
nofile: non  punti  di  passaggio  dalle  cellule  connettive  alle  eosinofile,  ana- 
logamente alla  Mastzellen,  di  cui  è  possibile  seguire  nei  tessuti  i  vari  stadi 
di  formazione,  come  alcuni  autori  pretendono  di  aver  osservato;  non  mitosi, 
che  nelle  eosinofile  farebbero  pensare  ad  una  moltiplicazione  dei  pochi 
elementi   preesistenti;   non  forme  di   passaggio  dagli  elementi   neutrofili 
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agli  eosinofili.  Per  altro,  data  la  mancanza  di  distruzione  di  globuli  e  di 
forme  intermedie,  non  possiamo  trovare  nemmeno  un  accenno  dei  fatti 
che  immaginano  Fuchs  e  Klein  e  che  pongono  a  base  della  teoria  sopracitata. 

Invece  è  possibile  confermare  un  reperto  a  cui  Ehrlich  annette  impor- 
tanza capitale  per  la  riprova  della  sua  teoria;  la  presenza  contemporanea 
delle  eosinofìle  nel  lume  vasale  e  nel  tessuto  ambiente. 

Data  la  grande  diffusione  che  normalmente  presentano  le  cellule  eosi- 
nofìle nei  vari  tessuti  riesce  difficile  il  poter  aver  occasione  di  seguire  il 
supposto  passaggio  dal  sangue  nei  tessuti. 

À  questo  riguardo  non  esìstono  che  due  osservazioni  :  quella  di  Michaelis, 
della  comparsa  di  eosinofilia  nella  ghiandola  mammaria  a  lattazione  inter- 
rotta, e  quella  di  Goldmann  nelle  ghiandole  patologicamente  iperplastiche. 
Ma  il  reperto  di  Goldmann  non  era  più  stato  confermato  nei  suoi  parti- 
colari. Kanter  non  aveva  più  potuto  stabilire  il  rapporto  delle  eosinofìle 
coi  vasi,  né  la  loro  presenza  in  essi:  pure  Feldbausch  (48),  studiando  la 
eosinofìlia.nei  vari  tumori,  fra  cui  anche  linfosarcomi,  ammette  l'origine 
dai  vasi  ma  non  riesce  a  dimostrare  nessun  rapporto  con  essi, 

Invece  noi  possiamo  in  entrambi  i  casi  stabilire  un  maggior  addensa- 
mento delle  eosinofìle  attorno  ai  va'si,  e  constatare  anche  la  presenza  di 
un  numero  maggiore  o  minore  di  queste  cellule  nel  lume  vasale  e  la  loro 
disposizione  alla  periferia. 

Né  a  questo  reperto,  che  riesce  a  piena  conferma  della  teoria  chemotattica, 
si  può  obbiettare  che  l'azione  chemotattica  avvenga  in  senso  inverso,  che 
cioè  le  eosinofìle  prodotte  nel  tessuto  siano  entrate  nel  sangue  circolante 
(Zanker,  Weiss).  Giacché  la  mancanza  già  accennata  di  qualsiasi  forma  di 
passaggio  nell'interno  del  tessuto,  tronca  subilo  ogni  discussione. 

In  conclusione  la  teoria  chemotattica  di  Ehrlich  é  l'unica  che  possa 
spiegare  i  fatti  osservati  :  sarebbe  una  sostanza  speciale  che,  prodotta  nel 
tessuto  linfatico,  formerebbe  un  centro  di  attrazione  locale  degli  elementi 
eosinofìli  ancora  prima  di  esercitare  quell'azione  generale  che  determine- 
rebbe una  sovraproduzione  di  eosinofìle  nel  midollo  col  conseguente 
aumento  della  percentuale  nel  sangue  circolante,  analogamente  alla  iperleu- 
cocitosi  secondaria  o  produttiva  che  Foà  e  Cesaris  Demel  (49)  ammettono 
per  la  leucocitosi  polinucleare  neutrofìla. 

Più  difficile  é  stabilire  nel  nostro  caso  l'origine  di  questa  sostanza. 

Non  deriva  anzitutto  dai  bacterii  tubercolari,  che  quantunque  non 
risultati  agli  esami  microscopici  si  potrebbero  sospettare  nelle  sezioni, 
giacché  l'azione  loro  chemotattica  sarebbe  repulsiva  sulle  cellule  eosinofìle 
(Ehrlich).  Invece  le  proprietà  chemotattiche  di  certi  elementi  cellulari  ci 
permettono  di  dare  una  risposta  alla  domanda  proposta. 

Studiando  appunto  Ehrlich  i  prodotti  di  distruzione  dei  vari  elementi 
potè  stabilire  che  mentre  i  linfociti  ed  i  polinucleati  neulrofili  non  sono 
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capaci  di  nessuna  attrazione, le  cellule  epiteliali  ed  epitelioidi  eserciterebbero 
coi  loro  prodotti  di  metamorfosi  regressiva  un'attiva  azione  chemotattica 
sugli  elementi  eosinofili. 

Sicché  Ehrlich,  in  opposizione  all'idea  di  H.  I.  Mtlller  che  vorrebbe  dare 
la  massima  importanza  nella  attrazione  chemotattica  delle  eosinofile  ai 
cristalli  di  Charcot-Leyden,  formula  nettamente  la  sua  conclusione  gene- 
rale ammettendo  che  per  la  maggior  parte  delle  forme  di  eosinofilia  la 
causa  diretta  sembra  consistere  in  una  distruzione  di  tessuto  e  nei  suoi 
prodotti. 

B)  Il  significato  diagnostico  della  eosinofilia  pel  passato  tanto  apprez- 
zato, che  Ehrlich  aveva  creduto  poter  stabilire  caratteristico  della  leucemia, 
è  andato  a  poco  a  poco  perdendo  ogni  importanza  in  seguito  allo  studio 
più  completo  di  un  grande  numero  di  affezioni  ed  alle  osservazioni  spe- 
cialmente di  Zappert  e  Neusser.  Oggidì  l'eosinofilia  pur  dovendo  mantenere, 
secondo  Wolfif  (50)  e  Bettmann  (51),  in  rapporto  al  suo  comparire  in  mol- 
teplici malattie,  una  importanza  fisiologica  e  patologica,  non  ha  serbato  un 
valore  pratico  che  per  la  diagnosi  dell'asma  bronchiale. 

Riesce  quindi  impossibile  annettere  al  reperto  da  noi  osservato  un 
significato  diagnostico  per  la  natura  tubercolare  del  linfoma,  tenuto  ancora 
presente  che  la  eosinofilia  delle  ghiandole  e  dei  tessuti  è  tutt' altro  che 
particolare  della  natura  tubercolare.  Difatti  le  cellule  eosinofile  erano  già 
state  riscontrate  in  modo  variabile  da  Hoyer  e  Heidenhain  nelle  ghiandole 
degli  animali,  e  da  quest'ultimo  autore  ne  era  già  stata  notata  la  man- 
canza nelle  ghiandole  mesenteriche  mentrechè  pullulavano  nella  mucosa 
intestinale. 

Nelle  ghiandole  umane  alterate  furono  per  la  prima  volta  descritte  da 
Goldmann  in  un  caso  riferito  come  linfoma  maligno.  In  seguito  Kanter, 
intraprendendo  uno  studio  sistematico,  le  ha  ritrovate  in  ghiandole  nor- 
mali e  patologiche  in  processi  morbosi  vari,  prevalentemente  tubercolari 
e  luetici. 

Isolatamente  furono  riscontrate  da  Fischer  e  Dietrich,  in  casi  riferiti 
come  linfomi  maligni,  da  Millian  (52)  in  un  linfoadenoma  del  testicolo, 
da  Soupault  e  Labbé  (53)  in  ghiandole  infiammatorie  e  cancerigne,  da 
Feldbausch  in  carcinomi  secondarli  delle  ghiandole,  in  linfosarcomi,  in 
tumori  di  vario  genere. 

L'eosinofilia  però  mentre  ha  perduto  qualunque  significato  diagnostico, 
ha  acquistato,  per  gli  studi  dell'Ehrlich,  il  valore  ben  precisato  di  un  indice 
delicatissimo  delle  alterazioni  regressive  che  avvengono  in  un  tessuto. 

E  questo  carattere,  nel  caso  speciale  in  cui  si  devono  distinguere  due 
processi  affini  per  altri  lati,  ma  dissimili  per  presenza  di  metamorfosi 
regressiva  costante  nell'uno,  assolutamente  mancante  sempre  nell'altro, 
viene  ad  assumere  una  speciale  importanza  diagnostica. 
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La  eosinofilia  costituirebbe  così  un  carattere  differenziale  tra  la  linfo- 
matosi tubercolare  e  la  pseudoleucemia.  La  letteratura,  per  la  scarsità  dei 
casi  forniti  di  un  particolareggiato  reperto,  non  ci  dà  agio  di  stabilire  subito 
un  esteso  controllo  di  questo  carattere:  solamente  quindi  un  accurato 
esame  di  numerosi  casi  di  tumefazioni  ghiandolari,  cui  la  natura  tuber- 
colare sia  stata  esclusa  cogli  esami  microscopici  e  cogli  innesti  negli  ani- 
mali, ed  in  cui  venga  ritrovata  costante  la  mancanza  di  eosinofilìa,  potrà 
acquistare  a  questo  sintomo  un  valore  indiscutìbile. 

Però  frattanto  assieme  ad  un  certo  numero  di  linfomi  tubercolari  con 
reperto  di  eosinofilia,  fra  cui  il  caso  tipico  descritto  da  Fischer  (*),  non 
ritroviamo  nessun  caso  di  pseudoleucemia  vera,  in  cui  sia  stato  riscontrato 
questo  identico  reperto.  Giacché  le  scarse  osservazioni  riferite  sotto  il  nome 
dì  linfoma  maligno,  per  la  maggior  parte  ancora  prima  che  fosse  ben  cono- 
sciuta la  forma  di  linfomatosi  tubercolare  che  simula  la  pseudoleucemia,  non 
sono  studiati  con  quei  mezzi  che  solo  potrebbero  escludere  con  sicurezza 
la  natura  tubercolare. 

E  sia  per  la  presenza  di  alterazioni  regressive,  sia  per  la  speciale 
struttura  differente  dal  tipo  pseudoleucemico  sono  messi  in  dubbio  in 
quanto  alla  vera  natura  del  processo  e  sospettati  di  natura  tubercolare. 
Così  i  casi  di  Goldmann,  Kanter  e  Dietrich. 

Gli  unici  casi  che  parrebbero  al  di  sopra  di  qualunque  sospetto  perchè 
studiati  dal  Fischer  col  controllo  delle  inoculazioni  riuscite  negative,  vanno 
anche  diventando  molto  dubbii  di  fronte  alla  incertezza  con  cui  vengono 
riferiti  ed  alle  metamorfosi  regressive,  che  tralasciate  nel  lavoro  originale, 
vengono  riferite  nel  lavoro  successivo. 

Si  potrebbe  ancora  domandare  se  anche  qui,  in  conformità  a  quanto 
vorrebbe  stabilire  il  Teichmtlller  (53)  per  lo  sputo  della  bronchite  tuber- 
colare, l'abbondante  eosinofilia  sìa  un  buon  indizio  per  la  prognosi,  se  cioè 
la  eosinofilia  sia  in  rapporto  colla  resistenza  dell'individuo. 

Ma  a  questa  idea,  oramai  già  sfatata  nei  suoi  limiti  originarii,  non  si 
può  rispondere  nulla  dì  precìso:  possiamo  solamente  notare  che  l'eosinofilia 
era  più  abbondante  nel  secondo  caso  a  tumefazioni  ancora  localizzate. 

Torino,  gennaio  1904. 


(*)  Trattasi  di  una  ragazza  di  16  anni  con  tumefazioni  ghiandolari  difTuso,  simulanti  un 
quadro  completo  di  pseudoleucemia  con  abbondantissime  le  eosinofile,  che  prima  per  Tinocu- 
liizione  e  poi  per  Tandamento  clinico  si  chiarirono  di  natura  tubercolare. 
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Osservazione   I. 

AnantfieHi:  Mario  B.,  d'anni  14,  scalpeiiiiio,  nato  a  Biella»  dimorante  a  Torino.  Il  padre, 
d'anni  52,  è  scalpellino;  all'età  di  36  anni  ebbe  abbondante  emottisi,  che  fu  attribuita  dai 
medici  a  tubercolosi  polmonare  e  da  quel  tempo  ha  sempre  avuto  tosse,  catarro  abbondante, 
dispnea  ;  è  alcoolista  sfrenato,  specialmente  dall'inizio  della  malattia;  appartiene  a  fami^ilia 
frequentemente  colpita  da  tubercolosi  ma  non  pare  che  in  essa  vi  siano  stati  casi  di  nevropatia. 
La  madre,  d'anni  52,  fu  sempre  sana  ed  appartiene  a  famiglia  che  pare  immune  da  eredità 
patologica.  I  fratelli,  l'uno  di  28,  l'altro  di  21  anno,  sono  robusti  e  sanissimi.  Della  sorella 
minore  vedremo  in  seguito  la  storia. 

lì  paziente  è  nato  in  un  parto  normale,  che  segui  una  normale  gravidanza.  iNessuna  malattia 
pregressa  fuorché  ileo-tifo  a  8  anni.  Fisicamente  si  sviluppò  in  modo  lento  e  tardivamente: 
la  dentizione  si  iniziò  a  metà  del  secondo  anno;  incominciò  a  camminare  ed  a  parlare  alla 
fme  del  terzo.  Inoltre,  fino  all'età  di  12  anni  fu  affetto  da  enuresi  diurna  e  notturna;  il  biso{;;no 
di  urinare  veniva  avvertito  dal  bambino,  ma  gli  mancava  la  facoltà  di  trattenere  l'urina,  cosi 
che  spesso  gli  accadeva  di  mingere  nei  calzoni  o  nel  letto.  Spontaneamente  questo  fenomeno 
andò  a  mano  a  mano  diminuendo  di  frequenza,  e  da  un  anno  è  scomparso  completamente. 
Non  ha  mai  avuto  convulsioni»  non  si  è  mai  svegliato  colla  lingua  morsicata.  Ha  compiuto, 
ma  con  difficoltà,  le  cinque  classi  elementari.  É  sempre  stato  piuttosto  melanconico  e  poco 
vivace. 

Storia  clinica:  20  dicembre  1902.  Si  presenta  all'ambulatorio  dell'ospedale,  lagnandosi 
di  forte  mal  di  gola  senza  disturbi  generali.  All' E.  0.:  arrossamento  e  tumefazione  notevole 
delle  tonsille.  Terapia:  gargarismo,  purgante* 
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23  dicembre  1002.  L'infermo  si  presenta  febbricitante  (38°,2  C),  con  lingna  impaniala  e 
piccoli  ascessoiini  sulla  tonsilla  di  sinistra.  Terapia:  pennellazioni  locali  con  HgCIf  \  ^/qq. 

l^^mrmto  1903  (ambulatorio).  L'ammalato  si  lagna  di  dolori  al  ginocchio  ed  alla  spalla 
di  destra  sòrti  nella  notte.  All'È.  0.:  ammalato  depresso;  T.  SS^^^S  C;  diminuita  la  tumefa- 
zione tonsillare;  faringite  intensa.  Tumefatte  e  dolentissime  le  articolazioni  del  ginocchio  e 
della  spalla  di  destra.  Nulla  al  cuore  e  al  polmone.  Nulla  nelle  urine  di  anormale.  Malgrado  le 
nostre  insistenze  il  malato  si  rifiuta  di  fermarsi  in  ospedale.  Terapia:  salicilato  di  soda,  riposo. 

7  gennaio  1903  (ambulatorio).  L'ammalato  è  portato  a  braccia  perchè  quasi  .tutte  le  arti- 
colazioni degli  arti  sono  dolenti.  Specialmente  colpiti  il  ginocchio  destro  e  il  pugnetto  destro. 
L'ammalato,  depresso,  si  lagna  di  affanno  e  di  dolore  alla  regione  cardiaca.  Soffio  sistolico 
dolce  alla  punta.  Accentuazione  del  secondo  tono  polmonare.  Polso  :  102  battiti  al  minuto, 
piccolo,  ritmico,  uguale.  Dispnea.  T.  38»,5  C.  Colla  massima  violenza  si  ribella  alle  insistenze 
nostre  e  della  madre  perchè  si  fermi  in  ospedale.  Terapia:  ghiaccio  sul  cuore,  latte,  riposo, 
salicilato  di  soda. 

23  gennaio  1903  (stato  presente  redatto  nella  infermeria  ove  è  stato  ricoverato).  Individuo 
di  costituzione  scheletrica  regolare.  Stato  generale  di  nutrizione  poco  florido.  Pallore  della 
cute.  Cianosi  delle  estremità  e  delle  labbra.  Masse  muscolari  floscie.  All'esame  A%\V apparato 
respiratorio  non  si  riscontra  nulla  di  anormale,  fuorché  una  notevole  dispnea.  All'esame  del- 
V apparato  cardiovascolare  si  nota  un  ingrandimento  dell'aia  cardiaca  verso  sinistra,  sorpas- 
sando da  questo  lato  la  linea  eraiclaveare  di  2  centimetri.  Alla  palpazione  distinto  fremilo 
sistolico.  All'ascoltazione  soffio  sistolico  alla  punta  sostituente  completamente  il  primo  tono. 
Sugli  altri  focolai  si  sente  questo  soffio  meno  intenso.  Il  secondo  tono  molto  accentuato  alla 
base.  Polso  piccolo,  frequente  (96),  ritmico,  uguale.  Turgore  delle  vene  del  collo.  Nulla  di 
anormale  all'esame  dM'apparato  digerente;  solo  la  tonsilla  dì  sinistra  è  ancora  turgida  e 
arrossata,  e  la  deglutizione  ne  è  resa  dolente.  Fegato  e  milza  in  limiti  normali.  Cangli  linfatici 
numerosi,  piccoli,  mobili,  indolenti  al  collo  ;  nessun  ganglio  ingrossato  alle  ascelle  o  agli  inguini. 
Genitali  esterni  pochissimo  sviluppati.  Nessuna  traccia  di  peli  sul  pube. 

k\V tsdimii  AiòW apparato  locoììwtore  si  riscontra:  leggera  tumefazione  del  ginocchio  e  del 
pugnetto  sinistro  i  quali  sono  ancora  dolenti.  Nelle  altre  articolazioni  il  dolore  è  quasi  scom- 
parso e  non  viene  destato  che  dai  movimenti  molto  estesi.  All'esame  del  sistema  nervoso  (sul 
(piale  nulla  aveva  attirato  l'attenzione  e  che  venne  quindi  praticato  sommariamente)  si  riscon- 
trano normali  i  principali  riflessi  tendinei,  periostei  e  cutanei.  Le  pupille  sono  alquanto  più 
dilatate  della  norma,  ma  uguali,  e  reagiscono  normalmente.  Il  ragazzo  si  è  subito  adattato  al 
suo  nuovo  soggiorno;  ha  stretto  amicizia  coi  vicini  di  letto;  è  di  umore  abbastanza  allegro. 
Kgli  appare  migliorato  nello  stato  generale  dall'epoca  dell'ultima  visita  all'ambulatorio,  sia 
per  la  diminuzione  notevole  dei  dolori  articolari  come  per  la  scomparsa  del  dolore  precordiale. 

Temperatura -38^  alla  sera,  37^,6  al  mattino.  Urine  color  giallo  chiaro  limpide.  P.  S.  1016; 
reazione  acida.  Né  albume  né  zucchero. 

Diagnosi.  Angina  seguita  da  reumatismo  poliarticolare  acuto  e  da  endocardite  mitralica. 
Ctcra:  salicilato  di  soda;  riposo;  latte. 

24-28  gennaio  1903.  Durante  questi  giorni  non  si  nota  nulla  di  nuovo  all'K.  0.  I^a  tempe- 
ratura oscilla  fra  37o,3-37o,6  al  mattino  e  38®  alla  sera. 

'^  gennaio  \90S.  L'ammalato  si  lagna  al  mattino  di  dolori  all'arto  inferiore  di  destra: 
questi  dolori  non  sono  articolari,  ma  decorrono  lungo  tutto  l'arto  e  specialmente  lungo  la 
faccia  posteriore.  Dolentissima  la  compressione  lungo  il  nervo  grande  ischiatico.  T.  37°,5  al 
mattino;  38",3  alla  sera. 

29  gentiaio  1903.  I  dolori  si  sono  diffusi  lungo  tutti  e  quattro  gli  arti  e  sono  tanto  intensi 
da  impedirgli  il  sonno.  Le  articolazioni  non  appaiono  tumefatte.  La  flessione  dei  segmenti 
di  arto  non  é  dolorosa.  Il  ragazzo  è  molto  irritato,  piange  e  rifiuta  di  lasciarsi  scoprire  e 
visitare.  Terapia:  antipirina  e  caffeina;  salicilato  gr.  6  per  due  clisteri. 

i^  febbraio  1903.  1  dolori  sono  molto  diminuiti  di  intensità;  si  può  visitare  di  nuovo 
accuratamente  l'ammalato,  il  quale  viene  a  questo  scopo  denudato  completamente  e  posto  in 
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posizione  supina.  Subito  colpisce  un  fatto  che  certamente  non  esisteva  all'epoca  dei  prinìo 
esame  accurato  (23  gennaio)  e  che  deve  quindi  essersi  sviluppato  durante  i  nove  giorni  da 
quello  trascorsi.  Sotto  la  cute  del  paziente,  tanto  del  tronco  che  degli  arti,  si  notano  qua  e  là 
delle  serie  rapide  di  scosse  cloniche  dei  muscoli.  Si  nota  subito  che  esse  non  hanno  in  genere 
effetto  locomotore.  Interrogato  l'ammalato  da  quanto  tempo  duri  tale  fenomeno,  egli  solleva 
meravigliato  il  capo  ed  afferma  che  non  si  è  mai  accorto  di  esso  e  che  esso  non  gli  produce 
alcuna  sensazione.  Esaminato  più  minutamente  il  fenomeno  e  le  funzioni  del  sistema  nervoso 
si  osserva  quanto  segue  (*). 

Capo.  I!  capo  sì  presenta  di  forma  dolicocefala  e  asimmetrico.  Nessun  movimento  anormale 
nei  muscoli  del  viso.  Linea  boccale  non  deviata  né  allo  stato  di  riposo  né  nell'atto  di  ridere. 
L'ammalato  fischia  benissimo.  La  lingua  viene  sporta  diritta  e  tenuta  a  lungo  fuori  dell'arcata 
dentaria;  é agitata  da  leggere  contrazioni  fibrillari.  Nulla  di  anormale  nelle  funzioni  dei  muscoli 
intrinseci  ed  estrinseci  dell'occhio.  Si  nota  solo  un  leggero  grado  di  midriasi.  Campo  visivo 
normale. 

Arti  mperiari.  Il  deltoide,  il  tricipite,  il  bicipite,  il  lungo  supinatore  sono,  isolatamente 
ad  intervalli  vari,  scossi  da  serie  di  contrazioni  cloniche,  non  sincrone  fra  di  loro  e  non  simme- 
triche. In  genere  queste  scosse  non  hanno  efl^etto  locomotore;  solo  ad  intervalli  una  scossa  più 
forte  produce  un  leggero  movimento  del  segmento  dell'arto.  Nell'avambraccio  le  scosse  cloniche 
sono  molto  più  rade  e  producono  quasi  sempre  un  leggero  movimento  di  flessione  o  di  esten- 
sione delle  falangi  (specialmente  delle  falangette)  e  del  pugnétto.  II  numero  delle  contrazioni 
per  ogni  serie  varia  da  5  a  15,  ed  ognuna  delle  serie  dura  5-10  minuti  secondi. 

Arti  inferiori.  La  massima  intensità  delle  mioclonie  si  nota  negli  adduttori  delle  coscie, 
i  quali  ne  sono  quasi  incessantemente  scossi,  senza  che  si  abbia  il  minimo  effetto  locomotore. 
Ad  intervalli  vari  si  notano  pure,  ma  più  leggiere,  le  scariche  miocloniche  nel  retto  anteriore 
e  nel  sartorio. 

Nella  gamba:  non  si  notano  sulla  faccia  anteriore  movimenti  muscolari,  ma  a  tratti  qualche 
dito  del  piede  subisce  una  serie  di  movimenti  clonici  di  estensione.  Nella  faccia  posteriore 
sono  frequenti  ed  evidenti  le  contrazioni  dei  gemelli,  le  quali  però  solo  rarissimamente  produ- 
cono leggeri  spostamenti  del  piede.  Non  si  notano  mioclonie  sulla  faccia  posteriore  della  coscia 
né  nei  glutei. 

Collo  e  tronco.  Anteriormente  le  più  evidenti  mioclonie  si  notano  nel  grande  pettorale. 
Qualche  contrazione  si  vede  nello  sterno-cleido-mastoideo,  ma  senza  effetto  locomotore. 
Rarissime,  isolate  e  rapide  le  contrazioni  della  parete  anteriore  dell'addome.  Respiro  normale. 

Si  nota  che  dopo  un  po'  di  tempo  che  si  esamina  l'ammalato;  i  cloni  sono  a  grado  a  grado 
diminuiti  di  intensità  e  di  frequenza.  Essi  non  occupano  più  contemporaneamente  quasi  tutti 
i  muscoli,  ma  bensì  si  effettuano  a  gruppi  saltuariamente,  ora  in  un  muscolo,  ora  nell'altro, 
mai  in  modo  simmetrico. 

Nella  posizione  eretta  i  cloni  diminuiscono  solo  negli  arti  inferiori,  ove  però  si  notano 
ancora,  specie  quelli  dei  gemelli. 

La  deambulazione  si  compie  normalmente.  La  compressione  (dolorosa)  dei  tronchi  nervosi 
e  dell'arteria  principale  dell'arto  non  ha  influenza  sul  sorgere  e  sull'intensità  dei  cloni.  Negli 
alti  volontari  le  ctonie  si  arrestano  nell'arto  in  azione  e  sorgono  in  qualche  altro.  L'ammalato 
scrive  bene  e  tiene  a  lungo  il  braccio  teso  tenendo  in  mano  un  bicchiere  pieno  di  acqua  senza 
versarne  una  goccia.  Nessun  disturbo  nella  coordinazione  dei  movimenti.  Non  fenomeno  di 
Romberg.  Nessuna  atrofia  muscolare.  Contrattilità  elettrica  alla  corrente  galvanica  e  alla 
corrente  faradica  normale. 

RifletiHi,  Si  esplora  il  fenomeno  del  ginocchio,  il  riflesso  del  tendine  di  Achille,  Tolecranico, 
il  mandibolare;  i  tendinei  e  periostei  dell'avambraccio,  nonché  i  riflessi  plantari  superficiale  e 


(*)  I  dati  che  seguono  non  vennero  raccolti  contemporaneamente  ma  durante  il  decorso  di 
due  giorni,  perchè  il  ragazzo  si  impazienta  e  si  ribella  agli  esami  prolungati.  ; 
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profondo,  il  cremasterico,  i  tre  addominali,  corneale,  il. congiuntivale,  e  si  trovano  tutti  nor- 
mali per  prontezza  e  per  intensità  ;  solo  il  fenomeno  patellare  di  sinistra  è  anormalmente  vivo. 
Manca  il  riflesso  faringeo.  Non  esiste  clono  del  piede,  né  fenomeno  di  Babinski.  Contrazione 
idiomuscolare  e  riflessi  muscolari  diretti  normali. 

SemibilHà,  Non  si  notano  alterazioni  oggettive  delle  sensibilità  (tattile,  termica,  dolorifica). 
Il  senso  muscolare  normale.  L'ammalato  si  lagna  di  dolenzia  poco  intensa  lungo  la  faccia 
flessoria  degli  arti.  La  compressione  dei  tronchi  nervosi  degli  arti,  nei  punti  più  superficiali, 
desta  vivissimo  dolore.  Il  palleggiamento  anche  energico  dei  muscoli  non  desta  impressioni 
sgradevoli.  Indolente  la  compressione  dei  punti  di  uscita  del  V  paio.  Dolente  la  compressione 
ai  lati  delle  apofisi  spinose,  mentre  la  compressione  diretta  di  queste  non  è  sgradevole. 

Sensi  specifici  normali.  Leggero  dermografismo. 

Si  sospende  Tuso  del  salicilato  e  deiranlipirina.  Dieta  lattea  assoluta. 

5  febbraio  1903.  Sono  comparse  contrazioni  cloniche  ai  muscoli  del  viso.  Esse  non  si 
seguono  in  serie  come  nel  resto  del  corpo,  ma  sono  isolate  e  rapidissime,  come  provocate  da 
una  scarica  elettrica.  La  contrazione  dei  muscoli  fVontali  si  fa  in  modo  simmetrico  provocando 
la  fulminea  comparsa  di  rughe  che  occupano  tutta  la  fronte.  Nei  muscoli  delle  guancie  e  del 
mento  si  nota  che  talora  la  contrazione  è  rapidissima  sotto  la  cute  senza  effetto  locomotore, 
talora  è  più  forte  e  desta  un  leggero  movimento  del  labbro  corrispondente.  Questo  movimento 
non  riesce  mai  a  divaricare  le  labbra.  Si  notano  pure  rapide  elevazioni  dell'ala  del  naso. 
L'ammalato  non  avverte  la  presenza  di  tali  movimenti.  I  cloni  del  resto  del  corpo  non  hanno 
subito  alcuna  modificazione  dalla  descrizione  fatta.  Nel  sonno  si  è  notato  che  tutte  le  contrazioni 
cessano. 

Ulteriore  decorso.  L'ammalato  rimase  in  ospedale  ancora  un  mese  e  mezzo,  così  che  fu 
possibile  ripetere  più  volte  gli  esami  e  seguire  lo  svolgersi  della  malattia.  La  causa  della  pro- 
lungata permanenza  in  ospedale  fu  la  persistenza  dei  fenomeni  articolari  che  risorgevano 
saltuariamente  e  leggermente  ogni  7-8  giorni,  ora  in  questa  ora  in  quella  articolazione,  e  la 
presenza  di  leggere  elevazioni  di  temperatura  vespertine,  dovute  probabilmente  al  processo 
endocarditico  non  ancora  spento.  Dopo  di  avere  osservato  la  nessuna  influenza  della  sospen- 
sione dei  preparati  salicilici  sui  movimenti  clonici,  si  ricominciò  il  loro  uso  (aspirina,  ^ttai^Aeriéi 
proeambens).  Permase  inalterato  il  soffio  sistolico  alla  punta.  Non  si  riscontrò  mai  albume 
nelle  urine.  11  fegato  si  mostrò  ingrandito  di  circa  due  dita  alla  percussione.  Sì  notarono  inoltre 
due  abbondanti  epistassi. 

In  quanto  ai  fenomeni  nervosi  è  da  notarsi  che  i  dolori  spontanei  lungo  la  faccia  flessoria 
degli  arti  scomparvero  spontaneamente  e  gradatamente  dopo  2-3  giorni.  Il  dolore  provocato 
dalla  compressione  dei  tronchi  nervosi  persistette  per  15  giorni  circa. 

Per  ciò  che  riguarda  le  mioclonie,  esse  non  si  modificarono  quasi  per  nulla  in  ospedale. 
Parvero,  indipendentemente  da  ogni  causa  apprezzabile,  qualche  mattina  più  forti  e  qualche 
altra  meno  intense,  ma  essenzialmente  serbarono  i  caratteri  suddescritti  sia  al  viso  che  al  tronco 
ed  agli  arti.  Sotto  l'azione  dei  bagni  caldi  esse  si  attenuarono  solo  per  poche  ore.  L'esame 
dei  sistema  nervoso,  più  volte  ripetuto,  non  dimostrò  fatti  nuovi.  11  ragazzo,  all' infuori  di  una 
certa  irrequietezza  ed  impazienza  durante  gli  esami,  non  presentò  fenomeni  psichici  anormali. 

Ai  15  di  marzo  uscì  dall'ospedale,  essendo  scomparsi  i  fenomeni  articolari  e  persistendo, 
coir  insufficienza  mitrale,  i  fenomeni  roioclonici. 

Uscito  dall'interno  dell'ospedale  l'ammalato  continuò  a  presentarsi  all'ambulatorio  ogni 
15-20  giorni  per  lo  spazio  di  circa  nelle  niesi  e  fu  continuata  cosi  la  sua  osservazione. 

Quando  egli  volle  riprendere  il  suo  mestiere  di  scalpellino  comparvero  seghi  dì  scom- 
penso cardiaco,  che  diminuirono  col  riposo.  Non  si  ebbero  più  fatti  articolari.  Le  mioclonie, 
dopo  di  essere  rimaste  inalterate  durante  i  mesi  di  marzo,  aprile  e  maggio,  incominciarono  a 
diminuire  di  intensità  e  di  frequenza,  pur  serbando  sempre  gli  stessi  caratteri. 

Nel  mese  di  luglio  esse  comparivano  diffuse  solamente  appena  spoglialo  l'ammalato;  dopo 
pochi  minuti  diminuivano  ed  era  necessaria  un'osservazione  attenta  e  prolungata  per  vedere 
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tratto  tratto  una  serie  di  mioclonie  o  nel  pettorale  o  nel  quadricipite  crurale  o  nella  regione 
anteriore  del  braccio.  Nel  viso  il  miglioramento  fu  meno  evidente.  Comparvero  anzi  movimenti 
nella  lingua  che  veniva  ogni  tanto  ad  affacciarsi  rapidamente  fra  le  labbra  socchiuse  con  uno 
scatto  fulmineo. 

Non  fu  mai  ostacolata  la  parola.  Questo  stato  permase  stazionario  durante  i  mesi  di  agosto 
e  di  settembre. 

Ai  pnmi  di  ottobre  1903,  epoca  dell'ultima  osservazione,  persistevano  rarissime  scosse 
rapide  come  lampi  al  disotto  della  cute  delle  guancie,  appena  percettibili  ad  un  esame  molto 
attento  e  prolungato. 

Nel  resto  del  corpo  le  mioclonie  erano  scomparse  completamente.  Neppure  denudando 
l'ammalato  e  spruzzandolo  con  acqua  fredda  comparve  alcun  movimento  anomalo. 

L*esame  del  sistema  nervoso,  ripetuto  più  volte  nel  decorso  dei  sette  mesi  suddetti,  non 
dimostrò  nessuna  variazione  da  quanto  si  è  notato  piò  sopra.  Non  fu  praticata  nessuna  cura, 
airinfuori  di  qualche  grammo  di  tintura  di  strofanlo  pei  disturbi  cardiaci. 

* 
«    « 

Ho  riferito  mollo  estesamente  la  storia  del  mìo  ammalato  affinchè  ogni 
circostanza  della  sua  malattia  e  specialmente  del  modo  di  sorgere  di  essa 
riuscisse  chiara  ed  evidente,  perchè  mi  pare  che  dallo  studio  di  essa  si  possa 
venire  confermando  un'idea  già  emessa  sulla  patogenesi  delle  mioclonie  in 
generale,  ma  che  nessuna  storia  clinica  aveva  così  chiaramente  dimostrato. 

Si  tratta  dunque  di  un  ragazzo,  sulle  stimmate  degenerative  del  quale 
insìsterò  più  oltre,  il  quale,  in  pieno  stato  di  salute,  è  còlto  da  angina  folli- 
colare febbrile.  À  questa  fa  seguito  un  reumatismo  polìarticolare  febbrile 
il  quale  si  accompagna  ad  un'endocardite.  Durante  il  decorso  di  questa 
affezione  compaiono  contrazioni  cloniche  diffuse  a  grande  parte  dei  muscoli. 
Scomparsi  i  fatti  acuti  riferentisi  all'angina,  al  reumatismo,  all'endocar- 
dite, permane,  come  indipendente,  il  disordine  motore.  Dopo  parecchi  mesi 
questo  a  poco  a  poco  diminuisce  dì  intensità.  Dopo  sette  mesi  dairinizio 
dei  fenomeni  esso  è  ridotto  a  semplici  traccie(*). 

Se  i  movimenti  muscolari  anormali  avessero  avuto  un  carattere  coreico, 
avessero  cioè  avuto  per  conseguenza  dei  movimenti  estesi  ed  ìncoordinati,' 
la  storia  del  mio  ammalato  sarebbe  stata  delle  più  comuni:  è  un  quadro 
che  osserviamo  sovente,  tanto  da  dare  il  nome  alla  malattia  stessa:  corea 
reumatica,  corea  infettiva. 

Ma  le  contrazioni  muscolari  avevano  nel  nostro  paziente  altro  carattere, 
e  se  vogliamo  considerare  isolatamente  solo  i  fenomeni  nervosi,  quali  sono 
comparsi,  e  classificarli  sotto  il  nome  di  una  malattia  nota,  non  si  può 
parlare  che  di  paramioclono  multiplo  di  Priedreich. 

Di  questo  essi  riproducono  quasi  perfettamente  il  quadro,  se  si  esclude 
la  dolorabilità  dei  nervi  spontanea  ed  alla  pressione. 


(*)  Durante  la  correzione  delle  bozze  (marzo  1904)  fu  riveduto   il   paziente:  erano 
scomparse  completamente  anche  le  ultime  traccie  delle  mioclonie. 
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Anzitutto  va  esclusa  la  corea  infantile  del  Sydenamy  il  cui  decorso  clinico 
tanto  bene  si  sovrapporrebbe  a  quello  del  nostro  caso,  perchè  in  essa  i 
movimenti  non  occupano  solo  isolatamente  i  muscoli,  ma  gruppi  musco- 
lari, producendo  estesi  movimenti  incoordinati,  che  mancavano  nel  nostro 
infermo. 

Basterebbe  del  resto  il  fatto  che  i  movimenti  volontari  arrestavano  le 
mioclonie  ad  allontanarci  da  tale  diagnosi. 

Escludiamo  subito  anche  Visterismo,  Secondo  alcuni  autori  tutte  le  mio- 
clonie sarebbero  di  origine  isterica.  Nel  nostro  caso  sarebbe  un'affermazione 
veramente  gratuita,  perchè  la  mancanza  di  stimmate  di  ogni  specie,  il  modo 
di  sorgere  indipendente  da  influenze  morali,  lo  stato  psìchico  del  paziente, 
il  carattere  delle  contrazioni  che  colpiscono  isolatamente  i  muscoli,  sono 
tutti  fatti  che  militano  contro  tale  diagnosi. 

A  parte  il  criterio  della  durata  era  da  escludersi  la  corea  cronica  del- 
VHuntington^  la  quale  sorge  in  età  più  tarda  ed  i  cui  movimenti  hanno 
carattere  coreìforme. 

Nella  corea  del  Dubini  abbiamo  il  decorso  febbrile  come  di  malattia 
infettiva,  abbiamo  i  dolori  lungo  il  rachide,  la  dolorabilità  dei  nervi,  ed  i 
movimenti,  specie  all'inizio,  assumono  il  carattere  di  contrazioni  cloniche 
senza  effetto  locomotore;  ma  essa  si  accompagna  con  stato  tifoso,  turgore 
di  milza,  febbre  molto  alta,  albuminuria,  accessi  epilettiformi,  fenomeni 
gastro-intestinali,  e  talora  si  nota  reazione  degenerativa  dei  muscoli  colpiti. 
Le  contrazioni  muscolari,  se  possono  avere  carattere  clonico,  non  si  seguono 
in  serie  come  nel  nostro  caso  e  sono  quasi  sempre  unilaterali.  Inoltre  essa 
è  quasi  sempre  seguila  da  morte,  e  quando  guarisce  lascia  estese  atrofie 
muscolari  (Silva). 

Là  corea  fibrillare  del  Morvan  si  escluderebbe  col  suo  nome  stesso, 
perchè  nel  nostro  caso  non  si  avevano  contrazioni  fibrillari.  Ma  Morvan 
stesso  ammette  che  essa  «  non  è  che  una  varietà  del  paramioclono  di 
Friedreich  ». 

La  corea  variabile  di  Briasaud?  «  Essa  va,  viene,  aumenta,  diminuisce 
alternativamente,  cessa  all'improvviso,  riappare  un  giorno,  sparisce  di 
nuovo,  con  movimenti  ora  bruschi,  ora  lenti,  senza  localizzazioni  perma- 
nenti >►.  Così  la  descrive  Brissaud  (1)  stesso,  e  non  occorrono  altre  parole 
per  differenziarla  dal  nostro  caso. 

Dalla  maiattia  dei  Tics  si  differenzia  anzitutto  per  la  mancanza  di  coordi* 
nazione  e  di  espressione  dei  movimenti  e  per  la  sua  tendenza  alla  guarigione 
spontanea.  Potremmo  aggiungere  la  mancanza  di  ecolalia  e  di  coprolalia 
(tics  psichici),  ma  questi  sono  fenomeni  che  possono  solvere  molto  tardi 
nel  decorso  della  malattia  di  Gilles  de  la  Tourrette.  Non  si  può  parlare  di 
miochimia  di  Kny-Schultze,  forma  caratterizzata  da  contrazioni  cloniche 
fascicolari,  le  quali  hanno  andamento  vermicolare,  propagandosi  da  un 
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estremo  all'altro  del  muscolo  e  che  presenta  caratteristiche  alterazioni  della 
eccitabihtà  elettrica  dei  muscoli  colpiti  (aumento  deireccitabilità  galvanica 
e  faradica). 

Si  a\rvicinerebbe  alla  forma  di  Unverricht  pel  suo  carattere  famigliare 
(come  sarà  dimostrato  più  oltre),  ma  se  ne  differenzia  per  la  mancanza  di 
accessi  epilettiformì.  L'enuresi  che  l'ammalato  presentava  non  ha  il  carattere 
di  equivalente  epilettico,  presentandosi  coi  caratteri  di  una  paresi  vescicale 
in  istato  di  piena  coscienza  dell'ammalato. 

Per  completare  la  nostra  diagnosi  differenziale  escluderemo  ancora  il 
miodano  funzioncUe  intermittente  di  Hddenberg  (2),  caratterizzato  da  scosse 
muscolari  cloniche  che  sopravvengono  nei  muscoli  antagonisti  durante  i 
movimenti  volontarii,  e  la  miospasmia  spinalis  di  Haios  (3),  in  cui  i  sintomi 
del  paramioclono  si  associano  a  quelli  del  morbo  di  Thomsen.  Intimi  rap- 
porti invece  assume  l'affezione  del  nostro  infermo  colla  corea  elettrica  di 
Henoch-Bergeron  o  miocUmia  elettroide.  Essa  è  costituita  da  scosse  convulsive 
cloniche,  localizzate  specialmente  alla  faccia,  al  collo,  alle  spalle;  scosse 
rapide,  paragonabili  a  quelle  ottenute  colla  eccitazione  faradica  di  un  nervo 
motore,  ed  arrestabili  colla  volontà.  Se  si  pensa  che  queste  contrazioni 
possono  presentarsi  in  serie  ripetute  rapidamente  nello  stesso  muscolo 
si  vedrà  che  la  differenza  sua  dal  paramioclono  di  Friedreich  si  riduce 
a  nulla. 

In  ógni  modo  è  certo  che  in  un  primo  periodo  il  nostro  ammalato 
riproduceva  esattamente  il  quadro  puro  del  paramioclono  di  Friedreich, 
costituito  da  serie  dì  contrazioni  cloniche  bilaterali  dei  muscoli,  senza 
effetto  locomotore,  influenzate  dalla  volontà,  influenzate  dalla  temperatura 
ambiente  e  dalla  posizione  del  paziente.  Ma  quando  comparvero  le  con- 
trazioni ai  muscoli  del  viso  con  carattere  di  scosse  isolate  rapidissime, 
noi,  volendo  serbare  la  classificazione  più  comune,  avremmo  dovuto  fare 
diagnosi  di  paramioclono  di  Friedreich  associato  a  corea  elettrica  di  Henoch- 
Bergeron,  non  essendovi  nessuna  ragione  che  ci  inducesse  ad  ammettere 
la  preponderanza  dell'una  forma  sull'altra  in  modo  da  dover  escludere 
nella  diagnosi  l'una  di  esse. 

L'associazione  delle  varie  forme  morbose  suaccennate  nella  diagnosi 
differenziale,  non  è  un  fatto  raro.  Raymond  (4)  anzi  osservò  un  ammalato 
nel  quale,  all'infuori  della  forma  del  Dubini  (la  quale  d'altra  parte  è  più 
caratterizzata  dal  suo  decorso  clinico  che  dalla  forma  dei  movimenti),  tutte 
le  altre  forme  di  mioclonia  erano  riunite,  così  che  si  sarebbe  potuto  fare  una 
diagnosi  diversa  per  ogni  parte  del  corpo  esaminata.  Lemoine  (5)  pubblicò 
un  caso  di  paramioclono  multiplo  di  Friedreich,  seguito  da  disturbi  psichici 
e  da  ecolalia.  L'ammalato  di  Faldella  (6)  presentava  anch'esso  caratteri 
del  paramioclono  e  della  malattia  dei  tics.  L'ammalato  dì  Remak  (19)  pre- 
sentava una  forma  di  mioclonio  intermedia  fra  il  paramioclonio  e  la  corea 
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del  Dubìni.  Lemoine  et  Lemaire  (7)  raccontano  di  una  donna  che  presen- 
tava mioclonie  in  parte  col  carattere  del  paramioclono  e  in  parte  con  quello 
della  corea  elettrica.  Nel  secondo  caso  del  Murri  (8)  anzi,  nello  stesso  arto, 
si  notava,  a  seconda  dei  vari  momenti,  ora  movimenti  atetosici,  ora  coreici, 
ora  semplici  mioclonie,  ora  tremore  intenzionale.  D'altra  parte,  oltre  a  questi 
casi,  ammessi  come  appartenenti  a  forme  associate  dagli  autori  stessi,  dalla 
lettura  delle  storie  cliniche  di  questa  classe  di  ammalati,  si  trova  quasi 
costantemente  in  tutti  dei  caratteri  che  appartengono  a  diverse  delle  varie 
forme  descritte. 

Esclusa  la  corea  del  Sydenam,  la  quale  venne  considerata  a  parte  pel 
suo  decorso  e,  secondo  alcuni  altri,  esclusa  anche  la  forma  di  Brissaud  e 
quella  di  Huntington,  per  la  forma  dei  movimenti  che  sono  ooreiformi,  si 
è  venuta  formando,  specialmente  per  opera  di  WoUenberg  (9),  di  Ziehen  (10) 
e  di  Schultze  (11)  in  Germania,  di  Raymond  (4)  e  di  Riklin  (12)  in  Francia, 
di  Risien  Russel  (13)  in  Inghilterra,  del  Murri  in  Italia  e  del  Dana  (14) 
in  America,  la  convinzione  nei  neuropatologi  che  la  costituzione  di  tutte 
queste  entità  nosologiche  è  assolutamente  arbitraria;  che  tutte  sono  caratte- 
rizzate essenzialmente  dalle  mioclonie  manìfestantesi  in  vario  modo,  mentre 
tutti  gli  altri  caratteri,  aggiunti  come  particolari  a  ciascuna  forma,  non 
hanno  nulla  di  fisso  e  possono  mancare,  variamente  alternarsi  ed  unirsi 
in  forme  diverse.  Così  che,  all' infuori  di  pochi  casi  che  si  avvicinano  in 
special  modo  all'osservazione-tipo,  la  quale  al  primo  autore  ha  dato  occa- 
sione di  fondare  una  nuova  malattia,  nella  grande  maggioranza  dei  pazienti 
afiTetti  da  tali  contrazioni  muscolari,  il  diagnostico  rimane  molto  incerto. 

Per  ciascuna  forma  si  è  voluto  attribuire  come  caratteristica  o  un  deter- 
minato comportamento  delle  contrazioni  agli  stimoli  esterni,  o  la  sede  di 
quelle  in  certi  gruppi  di  muscoli,  o  la  loro  dominabilità  dal  volere  dell'indi- 
viduo, o  il  loro  modo  di  comportarsi  nel  sonno,  o  il  modo  di  sorgere. 
Orbene,  in  nessuna  delle  malattie  suddette  questi  caratteri  si  presentano 
costanti,  e  si  può  dire  anzi  che  col  crescere  del  numero  delle  osservazioni 
le  eccezioni  formano  la  regola,  e  la  descrizione-tipo  della  malattia  si  adatta 
al  minimo  numero  dei  casi. 

Lo  Schupfer  (15)  ha  potuto  così  compiere  un  lavoro  di  critica  che  in 
nessun  altro  campo  si  sarebbe  potuto  compiere:  poiché  caratteri  difTeren- 
ziali  veramente  essenziaH  fra  le  varie  forme  non  esistono,  e  poiché  la 
diagnosi  differenziale  dipende  dal  dare  maggiore  importanza  ad  alcuni 
caratteri  che  non  ad  altri  che  si  considerano  di  minor  valore,  variando  i 
criteri  del  giudizio  diagnostico,  gli  è  riuscito  facile,  esaminando  tutte  le 
osservazioni  di  paramioclono  di  Friedreich  pubblicate,  dimostrare  che  la 
massima  parte  degli  autori,  fra  i  quali  si  noverano  i  nomi  più  illustri  in 
neuropatologia,  avevano  errato  nella  diagnosi,  e,  seguendo  altri  criteri, 
distribuì  i  casi  descritti  come  paramioclono  in  vari  capitoli,  assegnandoli 
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o  alla  corea  o  alla  forma  di  Henoch,  o  alla  malattia  dei  tics,  o  alla  mio- 
chimia.  Non  intendo  di  insistere  nel  dimostrare  la  mancanza  di  sintomi 
caratteristici  per  ciascuna  di  queste  forme,  lavoro  analitico  compiuto  in 
modo  magistrale,  specialmente  dal  Murri,  le  conclusioni  del  quale  su  questo 
punto  sono  state  da  tutti  accolte. 

Mi  preme  solamente  di  notare  che  in  realtà  nel  nostro  ammalato,  se 
vogliamo  considerare  il  disordine  muscolare  a  parte  degli  altri  fenomeni 
presentati  dall'organismo,  noi  non  potremo  stabilire  altro  se  non  che  era 
affetto  da  polidonie.  Ed  appunto  sotto  questo  titolo  descrissero  i  loro  casi 
Raymond  e  Murri,  i  più  insigni  demolitori  delle  varie  forme  morbose 
suddette. 

Scomparse  così,  per  mancanza  d'una  larga  base,  le  nuove  entità  noso- 
logiche,  raggruppando  insieme  forme  che  in  varie  circostanze  e  per  varia 
causa  si  potevano  sviluppare  avendo  per  carattere  comune  le  contrazioni 
muscolari  abnormi,  aggiungendo  la  considerazione  che  le  mioclonie  sono 
osservate  come  sintomatiche  di  malattie  del  sistema  nervoso  note  ed  auto- 
nome, noi,  parlando  di  policlonie,  non  raggiungeremo  altro  scopo  che  quello 
di  indicare  un  sintomo  che  può  presentarsi  in  varie  circostanze  e  sotto  la 
influenza  di  cause  diverse.  Così  come  affermando  che  un  paziente  è  affetto 
da  tremore^  noi  non  abbiamo  compiuta  una  diagnosi  e  solo  allora  avremo 
diagnosticato  l'affezione  quando  avremo  aggiunto  alla  parola  tremore  la 
specificazione:  alcoolico,  emottivo,  isterico,  senile,  mercuriale,  parkinso- 
niano,  basedowiano,  sintomatico  di  questa  o  di  quella  malattia.  Se  vogliamo 
quindi  completare  la  diagnosi  dovremo  aggiungere  alla  parola  policlono  una 
frase  che  indichi  di  quale  affezione  esso  sia  sintomo  (Murri). 

E  qui  si  debbono  considerare  due  lati  della  questione,  uno  riguarda  la 
sede  della  lesione,  l'altro  la  eziologia,  la  natura  di  essa. 

È  per  quanto  riguarda  la  eziologia  dell'affezione  che  il  nostro  caso  si 
presenta,  a  differenza  di  quelli  fino  ad  ora  descritti,  molto  dimostrativo  e  in 
modo  così  preciso  da  permetterci  di  indurne  qualche  conclusione  generale 
sulla  genesi  delle  mioclonie. 

Lasciando  per  ora  da  un  lato  la  localizzazione  della  lesione  patogenetica, 
è  certo  che  nella  produzione  del  disordine  muscolare  ha  avuto  massima 
influenza  il  fatto  infettivo  che  si  è  svolto  nel  nostro  paziente,  tanto  che 
possiamo  senz'altro  parlare  di  polidono  infettivo. 

È  il  quadro  comune  delle  sindromi  nevropatiche  legate  ad  un  processo 
d'infezione:  il  quadro  delle  paralisi  post-difteriche  e  post-pneumoniche, 
post-tifiche,  della  corea  reumatica,  ed  anche  delle  psicosi  post-infettive: 
durante  il  decorso  di  una  malattia  d'infezione,  o  più  facilmente  verso  il 
suo  declinare,  sorgono  dei  fenomeni  a  carico  del  sistema  nervoso  a  varia 
localizzazione,  ma  che  la  clinica,  e  talora  anche  l'esperimento,  non  ci  per- 
mettono di  dubitare  siano  dovute  ad  influenza  diretta  dell'agente  infettivo. 
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E  in  questi  quadri  morbosi,  sulla  natura  dei  quali  raccordo  è  completo, 
l'agente  patogeno  dell'affezione  primaria  non  agisce  direttamente  per  la 
sua  localizzazione,  ma  bensì  per  opera  di  sostanze  tossiche  da  esso  secrete 
le  quali  possono  indurre  delle  lesioni  anatomiche  o  delle  lesioni  solamente 
funzionali,  lesioni  cioè  che  i  nostri  mezzi  di  indagine  non  ci  permettono 
ancora  di  determinare  e  che  presentano  generalmente  una  prognosi  più 
favorevole. 

« 

Che  le  malattie  infettive  possano  avere  una  influenza  sullo  sviluppo 
delle  mioclonie  è  dimostrato  dallo  studio  dei  casi  pubblicati,  anche  di  quelli 
nei  quali  altri  elementi  eziologici  sono  invocati. 

Anzitutto  ricordo  i  casi  di  corea  del  Dubini^  nei  quali  le  varie  forme  di 
mioclonie  che  vi  si  possono  riscontrare  e  che  vanno  dalla  semplice  con- 
trazione fibrillare  al  grande  movimento  di  segmenti  di  arto,  sono  indub- 
biamente legate  al  processo  infettivo  dimostrato  chiaramente  dal  decorso 
dell'affezione. 

D'altra  parte  gran  numero  degli  autori  che  si  sono  occupati  delle  poli- 
clonie  descritte  sotto  il  nome  di  corea  di  Bergerottj  si  sono  avvicinati  alla 
teoria  di  Massalongo  (16),  secondo  la  quale  esse  sono  dovute  a  fatti  di 
infezione  gastro-intestinale,  come  dimostrarono  i  casi  guariti  o  modificati 
colla  evacuazione  e  colla  disinfczione  del  tubo  digerente. 

In  un  caso  di  D'Allocco  (17)  le  mioclonie  a  tipo  elettroide  fecero  seguito 
al  morbillo  (il  primo)  ;  in  un  altro  (secondo  del  5<*  gruppo)  al  reumatismo 
poliarticolare  con  endopericardite. 

Per  quanto  riguarda  le  mioclonie  a  tipo  paramiodono  di  Friedreich, 
abbiamo  veduto  che  lo  Schupfer  (15)  è  riuscito  a  raccogHere  nella  lettera- 
tura solo  undici  casi  che  ne  riproducessero  il  quadro  puro.  Ebbene,  di 
questi:  l'ammalato  di  Friedreich  (18)  era  affetto  da  tubercolosi,  e  questa 
lo  uccise;  in  quello  di  Remak  le  clonie  seguirono  la  difterite  (19);  in  quelli 
di  Massalongo  (16)  e  di  Mossdorf  (20)  seguirono  i  fenomeni  di  infezione 
gastro-intestinale;  in  quelli  di  Lembo  (21)  e  di  Schelatow  (22)  la  malaria 
le  precedette  immediatamente,  in  quello  di  Schupfer  stesso  la  malaria  ed 
il  reumatismo.  A  questi  casi  si  debbono  aggiungere:  quello  di  Patella  (23), 
nel  quale  il  paramiodono  sorse  durante  un  accesso  di  febbre  malarica; 
quello  di  Lemoine  e  Lemaire  (7),  sorto  durante  il  decorso  di  un'infezione 
puerperale  (2*^  caso);  l'osservazione  di  Morton  (24)  che  vide  sorgere  il  para- 
miodono dopo  i  primi  fenomeni  di  tubercolosi  polmonare,  e  quella  recen- 
tissima di  Dana  (14)  che  descrisse  gli  stessi  fenomeni  durante  il  decorso 
di  un  ascesso.  Ed  aggiungo  ancora  il  caso  che  sto  discutendo  ed  un  altro 
.inedito  osservato  nel  nostro  ospedale  e  del  quale  sto  compiendo  lo  studio 
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anatomo-patologico:  antico  tubercoloso,  nel  quale  le  mioclonie  erano  sòrte 
col  primo  iniziarsi  dei  fenomeni  polmonari  ed  erano  durate  fino  alla  morte; 
esse  non  subirono  modificazioni  quando  il  processo  tubercolare  si  gene- 
ralizzò sotto  forma  miliare.  In  esso  l'autopsia  completa  del  sistema  ner- 
voso centrale  e  periferico  non  dimostrò  al  semplice  esame  macroscopico 
che  le  comuni  lesioni  della  tubercolo  similiare,  limitate  alla  base  del  cer- 
vello e  leggero  grado  di  idrocefalo  acuto.  Così  che  su  16  casi  di  paramio- 
clono  tipico  in  10  er?i  fuori  di  dubbio  T influenza  di  un'infezione.  A  questo 
proposito  va  ricordato  che  anche  nei  casi  di  paramioclono  descritti  da 
Silvestrini  (25),  da  Lemoine  e  Lemaire  (il  primo)  (7),  e  da  Moretti  (26), 
sullo  sviluppo  delle  mioclonie  ebbe  influenza  il  reumatismo  poliarticolare 
che  le  precedette. 

Anche  per  la  miocUmuhepUessia  di  Unverricht  l'influenza  delle  infezioni 
come  elemento  eziologico  è  indubitata.  Lundborg  (27),  il  quale  in  questi 
giorni  ha  pubblicato  una  monografia  pregevole  su  questa  varietà  di  mio- 
clonie, ha  raccòlto  molti  casi  nei  quali  lo  sviluppo  del  disordine  muscolare 
era  stato  preceduto  di  poco  dal  vainolo  o  dalla  difterite  o  dalla  dissenteria. 
Il  secondo  caso  di  Clark  e  Prout  (28)  si  sviluppò  durante  la  convalescenza 
di  una  scarlattina. 

Per  quanto  riguarda  le  contrazioni  muscolari  descritte  sotto  il  nome  di 
miochimiay  notiamo  che  su  sei  casi  osservati,  in  quattro  esse  seguirono  od 
accompagnarono  il  reumatismo  poliarticolare.  Nel  caso  di  Biancone  (29) 
una  pustola  carbonchiosa  era  guarita  da  pochi  giorni  quando  si  iniziò  il 
disordine  muscolare. 

Per  quanto  riguarda  le  clonie  a  tipo  fibrillare^  senza  analizzare  i  casi 
di  corea  di  Morvan,  chi,  nel  decorso  di  un  ileo-tifo  o  di  una  infezione  puer- 
perale,  o  di  una  polmonite,  o  di  una  pioemia  chirurgica,  malattie  fra  loro 
diverse,  ma  aventi  per  carattere  comune  la  presenza  di  un'infezione,  non 
ha  osservato  qualche  volta  delle  contrazioni  fibrillari  che  per  molti  giorni 
agitano  i  muscoli  degli  arti  e  talora  quelli  del  tronco  e  del  viso?  E  spe- 
cialmente nel  tifo  è  tutt'altro  che  raro  l'osservare  delle  contrazioni  cloniche 
in  serie  dei  singoli  muscoli,  fatto  che  era  conosciuto  dagli  antichi  clinici 
sotto  il  nome  di  susmlto  dei  tendini^  e  che  riproduce  la  fenomenologia 
del  paramioclonio  molteplice. 

Questi  dati  clinici,  che  dimostrano  quale  influenza  grandissima  abbiano 
le  infezioni  sul  sorgere  delle  mioclonie,  costituiscono  un  nuovo  tratto  comune 
alle  varie  forme. 

Dal  punto  di  vista  sperimentale  mancano,  è  vero,  reperti  batteriologici 
positivi  e  tanto  meno  specifici.  Ma  questo  fatto  è  facilmente  spiegabile  se 
si  pensi  che  nel  maggior  numero  dei  casi  i  fenomeni  nervosi  non  si  mani- 
festano quando  l'infezione  è  nel  pieno  suo  rigoglio,  e  sarebbe  irrazionale 
il  ricercare  l'agente  patogeno  circolante  nelle  mioclonie,  come  lo  sarebbe 
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il  ricercare  il  pneumococco  nelle  paralisi  post-pneumoniche  o  il  bacillo  di 
Ldffler  nelle  paralisi  post-difteriche. 

Non  è  d'altra  parte  fuor  di  luogo  il  ricordare  come  nel  cane  te  scasse 
muscolari  doniche  isokUe  od  a  gruppi  che  talora  assumono  VaspeUo  di  veri 
ticSf  e  che  costituiscono  la  così  detta  corea  del  cane,  sono  dovute,  secondo 
la  dimostrazione  di  Verheyen  (30)  e  di  Triboulet  (31),  ad  un  fatto  infettivo. 

Ricordiamo  ancora  le  esperienze  di  Gourmont  (32),  il  quale,  studiando 
col  Rodet  i  prodotti  solubili  dello  stafilococco  piogeno.,  riscontrò  che  quelli 
di  questi  prodotti  che  precipitano  coir  alcool,  iniettati  nel  coniglio  e  nel 
cane,  vi  determinano  «  un'eccitabilità  esagerata  del  sistema  nervoso,  che 
si  traduce  con  scosse  muscolari  e  con  movimenti  coreiformi  ». 


Le  infezioni  possono  verosimilmente  agire  come  provocatrici  di  mio- 
clonie  in  due  modi  differenti.  Per  quanto  dei  casi  di  policlono  di  varia 
forma  nei  quali  era  più  evidente  l'influenza  eziologica  dell'infezione,  nessuno 
sia  venuto  al  tavolo  anatomico,  è  certo  che  i  focolai  di  rammollimento 
migliariformi,  le  periarteriti,  le  piccole  emorragie,  le  placche  di  meningite, 
le  quali  sono  state  riscontrate  nelle  varie  autopsie  eseguite  su  individui 
colpiti  da  mioclonie,  possono  anche  essere  la  conseguenza  di  un  processo 
infettivo,  il  quale  agirebbe  in  tal  caso  producendo  vere  lesioni  anatomiche 
profonde.  Ma  probabilmente  con  maggior  frequenza  si  tratta  di  lesioni 
semplicemente  funzionali  prodotte  dalle  tossine  batteriche  circolanti. 

Che  una  intossicazione  basti  per  sé  stessa  a  produrre  il  sorgere  di  poli- 
clonie  è  dimostrato  anzitutto  dalla  già  accennata  esperienza  di  Gourmont 
il  quale  le  produceva  colla  semplice  iniezione  dei  prodotti  solubili  dello 
stafilococco  piogeno.  Dimostrando  indirettamente  l'influenza  di  una  sem- 
plice intossicazione  che  alteri  la  funzione  del  sistema  nervoso,  anche  le 
esperienze  di  Tourschaninow  (33),  che  produceva  mioclonie  tossiche  colle 
iniezioni  di  acido  fenico,  e  dal  punto  di  vista  chnico  le  osservazioni  di 
Bright  (34),  di  Lecorché  e  Talamon  (35),  di  Lasègue  (36),  di  Guizzetti  (37),  i 
quali  descrissero  casi  di  mioclonie  uremiche,  la  intensità  delle  quali  decor- 
reva in  modo  proporzionato  all'intensità  dei  fenomeni  di  insufficienza 
renale.  Specialmente  istruttivo  il  caso  di  questo  genere  descritto  da  Fer- 
rerò (38),  il  quale  all'autopsia  non  trovò  alcuna  lesione  anatomica  né 
macroscopica  né  microscopica  del  sistema  nervoso,  ma  solo  profonde  lesioni 
renali,  dimostrando  così  che  una  tossi coemia  basta  di  per  sé  a  produrre 
fenomeni  mioclonici.  Gosì  era  certamente  dovuto  ad  una  semplice  altera- 
zione funzionale  dovuta  ad  intossicazione  il  paramioclono  osservato  da 
Schelatow  (22),  il  quale  sorse  durante  un  accesso  di  malaria,  scomparve 
con  questa,  e  ricomparì  quando  il  paziente  fu  di  nuovo  colpito  dalla  stessa 
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infezione.  E  alla  stessa  classe  appartengono  i  casi  di  Massalongo  che  miglio- 
rarono coU'antisepsi  intestinale,  e  le  mioclonie  che  si  osservano  neirileo-tifo 
quando  si  vedono  scomparire  col  migliorare  della  malattia. 

Mi  pare  che  dalla  serie  di  fatti  raccolti  risulti  chiara  l'influenza  delle 
infezioni  nella  eziologia  delle  mioclonie,  sia  che  esse  agiscano  inducendo 
alterazioni  anatomiche  in  determinati  punti  del  sistema  nervoso,  sia  deter- 
minando un'alterazione  tossica  semplicemente  funzionale  di  quelle  stesse 
regioni! 

Non  per  questo  si  vuol  negare  l'influenza  di  altri  elementi  eziologici,  e 
primi  fra  tutti,  dei  traumi  che  così  frequentemente  si  trovano  nell'anamnesi 
degli  individui  colpiti  da  mioclonie,  e  che  gli  studi  più  recenti  dimostrano 
avere  una  indubitabile  influenza  sulla  produzione  non  solo  di  malattie  fun- 
zionali del  sistema  nervoso,  ma  anche  di  vere  lesioni  sistematiche  con  alte- 
razioni anatomiche  limitate  a  determinati  sistemi  di  fibre  o  a  determinati 
gruppi  di  cellule.  Così  accade  per  la  tabe  che  Leyden  (39)  ha  dimostrato 
poter  essere  oltre  che  metasifllitica  anche  metatrauraatica,  appoggiandosi 
a  dati  cHnici  e  sperimentali,  e  per  la  poliomiehte  anteriore  che  Erb  sostiene 
avere  talora  come  unico  elemento  eziologico  un  trauma  senza  soluzione 
di  contìnuo  dei  tegumenti. 

È  però  logico  il  pensare  che,  data  la  grande  frequenza  delle  infezioni 
palesi  e  notissime  nell'anamnesi  recente  delle  mioclonie,  quando  sia  portata 
l'attenzione  a  ricercarvi  altre  forme  di  infezione  meno  appariscenti  come 
le  angine,  le  corizze,  le  soluzioni  di  continuo  infette  dei  tegumenti  e  delle 
mucose,  si  accrescerà  ancora,  analogamente  a  quanto  è  accaduto  per  la 
corea,  il  numero  delle  policlonie  da  inscriversi  fra  le  infettive. 

Ma,  data  l'enorme  frequenza  delle  malattie  infettiva  e  dei  traumi  psichici 
e  fisici  in  paragone  della  rarità  dei  casi  di  policlonie,  è  logico  pensare  che 
debba  esistere  una  predisposizione  speciale  del  sistema  nervoso,  uno  stato 
speciale  di  esso,  e  più  specialmente  del  sistema  motore,  sul  quale  hanno 
facile  presa  le  cause  che  lo  deviano  dalla  normale  funzione. 

Come  si  ammette  per  l'epilessia,  per  la  nevrastenia,  per  la  corea,  ed  in 
genere  per  gran  parte  delle  malattie  nervose,  e  specialmente  per  quelle 
che  riconoscono  spesso  come  causa  immediata  una  intossicazione,  si  deve 
ammettere  un  fondo  degenerativo,  agendo  sul  quale  le  varie  cause  producono 
con  facilità  delle  alterazioni  funzionali. 

È  facile  dimostrare  questo  fatto  se  si  considera  la  frequenza  colla  quale 
le  mioclonie  di  varia  forma  si  presentano  con  carattere  famigliare:  l'Unver- 
richt  (40)  ne  ha  descritto  otto  casi  in  due  famiglie;  Ewald  (41)  due  casi; 
D'Allocco  (17)  diciannove;  Seppilli  (42)  tre  in  una  sola  famiglia;  Bresler  (43) 
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due,  e  due  ne  descrisse  Burzio  (44);  Lundborg  (27)  ne  osservò  dìciotto, 
distribuiti  in  dieci  famiglie;  Verga  e  Gonzales  (45)  due;  Schupfer  (15)  uno; 
Clark  et  Prout  (28)  uno,  e  Faber  (46)  due  casi. 

Cucci  (47)  riporta  l'osservazione  di  un  ammalato  nel  quale  le  mioclonie 
erano  ereditarie,  e  Weiss  (48)  riportò  l'osservazione  di  una  famiglia  nella 
quale  le  mioclonie  comparirono  per  causa  diversa  cogli  stessi  caratteri  per 
molte  generazioni.  In  queste  osservazioni  si  nota  che  solo  nei  casi  di  Weiss, 
Burzio,  Clark  et  Prout  e  Gucci  si  aveva  eredità  diretta.  Negli  altri,  mentre 
le  mioclonie  si  presentavano  in  due  o  più  fratelli,  si  trova  costantemente 
nei  genitori  o  nelle  loro  famiglie  la  presenza  di  psicosi,  di  epilessia,  di 
alcoolismo  cronico,  dì  stati  degenerativi  profondi,  ed  è  pure  interessante 
notare  che  in  cinque  delle  dieci  famiglie  osservate  da  Lundborg,  i  genitori 
erano  cugini  germani. 

La  mia  asserzione  è  inoltre  dimostrata  dalla  relativa  frequenza  delle 
stimmate  degenerative.  In  genere  esse  non  sono  state  ricercate  di  propo- 
sito, ma  l'associarsi  frequente  delle  mioclonie  all'epilessia,  all'enuresi  not- 
turna (Ziehen),  alle  forme  di  alterazione  psichica,  che  dalla  ecolalia  e  dalla 
coprolalia  vanno  fino  alla  demenza,  dimostrano  su  quale  terreno  esse  si 
svolgano  preferibilmente.  Tanto  che  Raymond  conclude  il  suo  lavoro: 
«  È  definitivamente  dimostrato  che  tutti  gli  stati  mioclonici  hanno  per 
carattere  comune  di  essere  l'espressione  della  degenerazione  ».  Alle  stesse 
conclusioni,  con  quasi  identiche  parole,  è  giunto  il  WoUenberg  (9). 

La  mia  osservazione  si  presenta  in  special  modo  dimostrativa  da  questo 
lato.  Esamineremo  più  oltre  i  caratteri  degenerativi  del  Mario  B.,  ma  riu- 
scirà specialmente  interessante  il  conoscere  che  quasi  contemporaneamente 
alla  sua  malattia,  una  sorella  che  ne  viveva  separata,  fu  colpita  da  mioclonie. 

Ne  riferisco  la  storia  clinica. 

Osservazione  II. 

Caterina  B.,  di  anni  il,  di  Biella,  residente  a  Torino.  Per  quanto  riguarda  il  gentilizio  si 
vedano  i  dati  riferiti  nella  storia  del  fratello  Mario.  La  bimba  è  nata  a  termine  dopo  gravidanza 
e  parto  normali  e  fu  allattata  dalla  madre.  Non  ha  mai  avuto  convulsioni.  Lo  sviluppo'  fu 
tardo;  la  dentizione  si  iniziò  alla  fìne  del  secondo  anno;  mosse  i  primi  passi  a  (re  anni.  Sino 
all'età  di  cinque  anni  soffri  di  enuresi  notturna.  Andò  a  scuola  a  sei  anni  e  vi  dimostrò  intelli- 
genza comune.  Ebbe  ileo-tifo  a  sette  anni;  ne  guari  bene  nello  spazio  di  circa  due  mesi.  In 
seguito  non  soffri  altre  malattie. 

La  madre  conduce  la  ragazzina  all'ambulatorio  delPospedale  il  15  febbraio  1903.  Racconta 
come  da  circa  due  mesi  abbia  notato  nella  figlia  un'alterazione  del  carattere:  essa,  prima 
docile  e  buona,  si  mostra  ora  caparbia  e  violenta;  afferma  che  spesso,  senza  motivo,  pronuncia 
parole  sconcie;  qualche  volta  ciò  le  accade  a  tavola  air  improvviso,  e  subito  dopo  la  bambina 
corre  a  nascondersi  vergognosa  di  quanto  ha  detto.  Interrogata  sui  motivi  che  l'hanno  spinta  a 
parlare  così,  arrossisce,  scoppia  in  pianto,  non  sa  rispondere.  Inoltre  la  madre  ha  notato  che 
da  qualche  tempo  la  figlia  fa  sovente  delle  smorfie  e  delle  boccaccie;  interrogata,  nega  costan- 
temente d'aver  compiuti  tali  atti.  È  per  quest'ultimo  fatto  specialmente  che  la  madre  domanda 
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le  si  curi  la  figliuola;  gli  altri  particolari,  ai  quali  essa  non  dà  importanza,  vengono  raccolti 
con  opportune  domande.  La  ragazza  afferma  di  non  aver  soCTerto  nessun  trauma  né  alcun 
spavento;  di  non  aver  avuto  né  mal  di  gola  né  disturbi  gastro-intestinali,  né  altre  malattie 
dopo  il  tifo  di  due  anni  prima.  L'attenzione  mia  fu  subilo  fermata  perchè  stavo  studiando  i  feno- 
meni del  fratello  Mario.  Procedo  quindi  air  ambulatorio  ad  un  esame  accurato  della  paziente. 

Siate  presente.  Bella  ragazzina,  di  aspetto  simpatico,  dallo  sguardo  vivace  ed  intelligente; 
alta  m.  1,52;  pesa  Kg.  37,4.  Forma  del  cranio  leggermente  dolicocefala.  Dentatura  bene 
impiantata.  Nessuna  anomalia  scheletrica.  L'esame  dell'apparato  cardio-polmonare  e  del 
sistema  digerente  riesce  completamente  negativo.  Gli  esami  del  sangue  e  delle  urine  danno 
reperti  normali. 

Esame  del  sistema  nervoso.  Messa  l'ammalata  nuda  sul  letto  in  posizione  supina  si  notano 
i  seguenti  fatti  : 

Al  viso  ed  al  collo^  ad  intervalli  di  20-30  secondi,  si  hanno  delle  scosse  rapide  dei  muscoli  ; 
alcune  volte  si  tratta  di  un  semplice  guizzo  muscolare  isolato,  distinguibile  sotto  la  cute;  più 
frequentemente  si  contraggono  contemporaneamente  più  muscoli.  Talora  la  contrazione  con- 
temporanea dei  due  frontali,  associata  a  quella  dell'elevatore  delle  palpebre,  dà  per  un  istante 
alla  paziente  l'aspetto  di  chi  prova  meraviglia;  tal  altra  si  ha  un  rapido  corrugare  di  soprac- 
ciglia che  le  dà  l'aspetto  di  chi  è  irato;  talora  la  bambina  sporge  in  avanti  le  due  labbra  come 
per  fischiare;  talora  la  lingua  compare  tra  le  labbra  senza  essere  spinta  al  di  fuori  della  bocca; 
talora  il  capo  eseguisce  un  rapido  movimento  di  estensione  come  se  una  persona  l'attirasse 
leggermente,  ma  di  colpo,  pei  capelli.  Questi  movimenti  si  compiono  con  rapidità  fulminea, 
quale  non  si  potrebbe  ottenere  colla  volontà.  Talora  il  movimento  si  prolunga  per  5-6  secondi, 
ma  in  tal  caso  riesce  evidente  che  il  movimento  è  costituito  da  rapidissime  contrazioni  musco- 
lari ripetute  ;  questo  fatto  riesce  specialmente  evidente  quando  si  prolunga  il  leggero  movimento 
di  estensione  del  capo:  in  tal  caso  si  vede  il  mento  e  la  punta  del  naso  segnare  come  indici 
delle  numerosissime  oscillazioni.  I  muscoli  si  contraggono  a  gruppi  pressoché  costanti  :  non 
accade  mai  di  vedere  contrarsi  contemporaneamente  i  muscoli  innervati  dal  facciale  superiore 
e  quelli  delle  labbra,  oppure  associarsi  i  movimenti  delle  labbra  con  quelli  della  lingua.  La 
paziente  afferma  in  modo  assoluto  di  non  avere  coscienza  di  questi  movimenti,  dei  quali  essa 
non  si  é  mai  accorta. 

Negli  arti  superiori  ed  inferiori  le  contrazioni  muscolari  hanno  altro  carattere:  esse 
colpiscono  sempre  un  muscolo  isolatamente:  sono  rapidissime  come  per  una  scossa  elettrica, 
talora  come  un  semplice  guizzo  sotto  la  cute,  talora  con  leggerissimo  effetto  locomotore.  Più 
frequentemente  sono  le  falangi  della  mano  che  subiscono  un  poco  esteso  movimento  di  esten- 
sione. Le  contrazioni  sono  quasi  sempre  uniche;  più  di  rado  si  ripetono  in  serie  di  4  o  5, 
ma  sempre  in  modo  distinto.  L'intervallo  fra  le  contrazioni  è  vario:  da  pochi  secondi  ad 
1-2  minuti  primi.  Le  mioclonie  colpiscono,  si  può  dire,  tutti  i  muscoli  dei  due  arti,  ma  più 
frequentemente  quelli  dell'avambraccio. 

Al  tronco  si  notano,  nei  pettorali  e  nei  muscoli  dell'addome,  delle  contrazioni  cogli  stessi 
caratteri  descritti  negli  arti. 

Messa  in  piedi  la  paziente,  non  si  notano  mutamenti  di  sorta  nella  frequenza  e  nell'intensità 
dei  movimenti  ;  lo  stesso  fatto  si  nota  spruzzandone  il  corpo  con  acqua  fredda  od  eccitando  i 
muscoli  con  piccoli  colpi  ripetuti.  Non  si  notano  mioclonie  nei  muscoli  che  stanno  compiendo 
movimenti  volontari;  cosi,  mentre  scrive  bene  ed  a  lungo,  o  tiene  un  bicchiere  pieno  d'acqua 
a  braccio  teso,  non  si  hanno  mioclonie  nell'arto  in  azione,  ma  i  fenomeni  proseguono  inalterati 
nel  resto  del  corpo. 

L'esame  dei  riflessi  tendinei  e  cutanei  li  dimostra  tutti  di  intensità  normale;  nessun  riflesso 
anormale.  I  riflessi  pupillari,  i  movimenti  oculari,  il  campo  visivo,  sono  normali.  L'esame 
della  sensibilità  sotto  le  sue  varie  forme  e  dei  sensi  specifici  non  mostra  alterazioni  di  sorta. 
La  pressione  lungo  il  decorso  dei  nervi  é  indolente  ;  cosi  pure  la  compressione  delle  regioni 
ovariche  e  di  tutta  la  superficie  del  corpo.  La  bambina  si  presta  volentieri  all'esame  del  medico, 
è  rispettosa,  e  davanti  a  lui  non  pronuncia  parole  sconvenienti. 

30 

Digitized  by  VnOOQ le 


466  J.  VALOBRA 


Decorso  della  malntiia.  Questo  si  può  descrivere  in  poche  parole.  I^  bambina  fu  studiata 
ambuiatoriamente  e  riveduta  ogni  10-15  giorni.  Con  esami  ulteriori  venne  dimostrata  l'assenza 
di  ogni  atrofìa  o  di  paresi  o  di  alterazioni  dell'eccitabilità  elettrica. 

Le  mioclonie  non  subirono,  malgrado  si  sia  attirata  su  di  esse  l'attenzione  della  paziente, 
alcuna  variazione.  Nel  mese  di  luglio  la  ragazzina  parti  colla  «  Colonia  Alpina  j»  di  Aosta  e  vi 
rimase  due  mesi  senza  dare  motivo  a  lagnanze.  Da  una  compagna  ho  saputo  che  durante  i 
giuochi  qualche  volta  usciva  all'improvviso  in  parole  sconcie.  Al  suo  ritorno  in  settembre  essa 
era  in  ottimo  stato  di  salute  ed  ingrassata,  ma  nessuna  modifìcazione  si  notava  dal  lato  del 
sistema  nervoso  e  muscolare.  Riveduta  nel  mese  di  ottobre  (sette  mesi  dopo  l'inizio  dei  feno- 
meni) si  ha  identico  reperto  ;  la  madre  si  lagna  che  da  qualche  tempo  la  fìgliuola  è  di  nuovo 
molto  capricciosa  e  caparbia,  e  racconta  che  da  tre  giorni  è  comparsa  la  prima  mestruazione. 

« 
*    « 

Dopo  quanto  ho  detto  precedentemente,  sarebbe  cosa  oziosa  il  ripetersi 
in  una  lunga  diagnosi  differenziale.  Essenzialmente  escludiamo  la  Corea  del 
Sydenam  della  quale  non  presentava  l'incoordinazione  e  l'estensione  dei 
movimenti  e  perchè  questi  si  arrestavano  durante  i  movimenti  volontari; 
ed  escludiamo  pure  Yisterismo^  del  quale  non  si  nota  assolutamente  nessun 
carattere  e  per  la  monotonia  invariabile  del  fenomeno.  A  questo  proposito 
è  opportuno  notare  che  la  paziente  non  aveva  veduto  il  fratello  degente  in 
ospedale  e  colpito  dal  disordine  muscolare. 

La  paziente  presentava  delle  fniodonie.  Il  loro  modo  di  comportarsi  avvi- 
cinerebbe il  quadro  della  malattia  al  tipo  del  Morbo  dei  Uc8  ed  a  quello 
della  Corea  elettrica  di  Henoch^  anzi  potremmo  dire  che  in  questo  caso  si 
ha  l'associazione  dei  due  tipi:  tics  al  collo  ed  al  viso,  ove  le  contrazioni 
muscolari  si  compiono  in  modo  da  produrre  talora  un'espressione  speciale 
della  fisonomia  ;  miodonia  elettroide  nel  resto  del  corpo.  Si  avvicinerebbe 
alla  malattia  dei  tics  per  la  presenza  dì  coprolalia  e  per  il  ritardo  nello 
sviluppo,  per  i  caratteri  degenerativi  presentati  dalla  bambina  (enuresi)  ;  se 
ne  differenzia  perchè  là  bambina  non  ha  coscienza  della  presenza  dei 
movimenti.  Qui,  come  in  tutti  i  casi,  si  dimostra  ancora  come  sia  diflBcìle  il 
classificare  il  complesso  sintomatico  in  un  dato  quadro,  mentre  la  paziente 
presenta  caratteri  che  appartengono  a  tipi  differenti.  Ma  non  è  mia  inten- 
zione di  fermarmi  in  inutili  sottigliezze  diagnostiche  sostenute  su  di  una 
lama  di  rasoio:  essenzialmente  mi  preme  di  far  notare  che  in  una  sorella 
del  malato  nel  quale  in  seguito  ad  una  infezione  si  è  sviluppato  il  poli- 
clono,  sono  sòrte,  verso  1'  epoca  della  pubertà,  delle  mioclonie,  le  quali 
però  non  si  presentano  collo  stesso  tipo  di  quelle  del  fratello. 

Oltre  a  convalidare  il  concetto  che  i  limiti  posti  fra  le  forme  varie 
suddette  sono  arbitrari  e  senza  importanza  presentandosi  esse  come  sem- 
plici modalità  di  uno  stesso  processo,  mi  pare  che  l'osservazione  nuova 
rischiari  la  patogenesi  del  primo  caso  e  ci  spieghi  l'insorgere  dei  fenomeni 
nervosi  sotto  l'influenza  dell'infezione  reumatica. 
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Ricapitolando  infatti,  le  due  osservazioni  si  possono  così  riassumere: 

I  genitori  sono  immuni  di  eredità  neuropatica  ed  hanno  in  principio 
del  loro  matrimonio  figliuoli  sani  e  robusti. 

In  un  periodo  ulteriore  il  padre  ammala  di  tubercolosi  e  si  dà  all'alcool. 
I  due  figliuoli  nati  durante  l'influenza  di  questa  doppia  intossicazione 
differiscono  dai  fratelli  più  anziani:  nascono  deboli,  si  sviluppano  tardi- 
vamente e  lentamente,  sono  affetti  da  enuresi  fino  ad  epoca  avanzata. 

All'età  di  14  anni  il  maschio  ammala  di  infezione  reumatica:  sotto  la 
influenza  di  questa  si  manifestano  delle  mioclonie,  le  quali  a  poco  a  poco 
diminuiscono  col  decrescere  dei  fatti  tossici  infettivi  e  finiscono  per  scom- 
parire in  un  periodo  di  sette  mesi  quando  il  fatto  infettivo  è  completamente 
esaurito. 

La  bambina  all'avvicinarsi  della  pubertà  (la  quale,  come  accade  nei 
degenerati,  è  precoce),  sotto  l'influenza  dei  misteriosi  fenomeni  che  si 
compiono  nell'organismo  femminile  in  tale  epoca  e  che  hanno  tanta  azione 
specialmente  sul  sistema  nervoso,  senz'altra  causa  occasionale  presenta 
dei  disordini  psichici  (alterazione  del  carattere,  coprolalia)  e  delle  mio- 
clonie. Questi  fenomeni  durano  da  sette  mesi  e  non  hanno  tendenza,  per 
ora,  a  scomparire. 

Riesce  evidente  che  nel  nostro  Mario  B.  l'infezione  deve  avere  trovato 
uno  stato  clonogeno  latente  del  sistema  motore,  stato  speciale  che  era 
congenito,  come  dimostra  l'osservazione  della  sorella,  ed  esso  ha  determi- 
nato la  manifestazione  dei  fenomeni,  i  quali  si  sono  andati  esaurendo  con 
lo  scomparire  della  causa  determinante. 

E  se  dal  fatto  particolare  e  dai  dati  raccolti  vogliamo  assurgere  a  con- 
siderazioni di  ordine  generale  associandovi  l'osservazione  che  solo  in  una 
data  categoria  di  individui,  le  infezioni  e  le  intossicazioni  producono  lo 
scoppio  delle  poli<5lonie,  diremo  che  quelle  agiscono  solo  in  quanto  trovano 
un  terreno  propizio  preparato  dalla  degenerazione  acquisita  o  ereditaria, 
la  quale  produce  uno  stato  clonogeno  latente  del  sistema  nervoso. 

* 

Abbiamo  veduto  come  siano  superficiali  ed  artificiali  i  limiti  fra  le  varie 
forme  di  mioclonie.  Il  Murri,  nel  sostenere  appunto  la  teoria  che  questi 
limiti  sono  del  tutto  artificiali,  unisce  alle  policlonie  anche  le  coree  dal 
punto  di  vista  patogenetico  basandosi  su  considerazioni  cliniche,  anatomo- 
patologiche,  e  sperimentali.  EgU  fa  solamente  eccezione  per  la  corea  del 
Sydenam  che  egli  «  per  ora  >►  separa  pel  suo  decorso  speciale.  Mi  pare 
che  l'osservazione  avvicini  clinicamente  anche  la  forma  del  Sydenam  alle 
policlonie.  Nel  Mario  B.,  il  decorso  chnico,  il  terreno  sul  quale  si  è  svilup- 
pata la  sindrome  morbosa,  l'età,  i  disturbi  psichici,  la  neurodinia,  sono 
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perfettamente  analoghi  a  quanto  si  osserva  nella  forma  infettiva  della  corea 
del  Sydenam:  unica  variante  è  la  forma  del  movimento  abnorme.  Se  pen- 
siamo ancora  che  i  casi  di  policlonie  nell'età  infantile  non  sono  rari  [casi 
di  SeeligmttUer  (49),  Rubino  (50),  Henoch  (51),  Bennet  (52),  Brignone  (53), 
Moretti  (26),  Remak  (19),  Janowitz  (54),  e  quasi  tutti  i  casi  di  mioclono- 
epilessla],  se  pensiamo  che  per  esse,  come  per  la  corea,  nell'eziologia 
dobbiamo  considerare,  come  abbiamo  veduto,  quasi  esclusivamente  due 
elementi  :  i  traumi  fisici  e  psichici  e  le  infezioni  o  meglio  le  intossicazioni 
in  genere  quando  agiscono  sul  terreno  della  degenerazione;  e  che  le  mio- 
clonie  possono  alternarsi  colla  corea  stessa  [Leroux  (55)],  ci  persuaderemo 
che  non  vi  è  ragione  per  separare  la  corea  del  Sydenam  dal  gruppo  in 
parola,  e  ci  avvicineremo  all'opinione  del  Dana  (14),  che  recentissimamente 
propose  una  nuova  classificazione  delle  mioclonie  e  delle  coree  unendole 
tutte  in  uno  stesso  capitolo  e  comprendendovi  anche  la  forma  infantile. 

« 
«    « 

Per  quanto  il  mio  caso  si  presenti  importante  essenzialmente  dal  punto 
di  vista  eziologico,  durante  il  suo  decorso  un  fatto  può  fornire  argomento 
a  chi  si  occupi  della  localizzazione  del  processo  morboso,  sia  questo  una 
lesione  anatomica  o  semplicemente  funzionale:  voglio  parlare  dei  feno- 
meni nettamente  nevralgici,  i  quali  precedettero  ed  accompagnarono  i 
convelli  menti  muscolari. 

È  noto  che  dai  vari  autori  che  si  sono  occupati  delle  mioclonie,  venne 
a  volta  a  volta  stabilita  la  sede  della  lesione  causale  ora  nei  muscoli 
|Popow  (56)],  ora  nei  nervi  periferici  [Macquat  e  Grasset  (57)],  ora  nel 
midollo  [Friedreich,  Unverricht,  Lugaro  (58)];  ora  nel  cervello  (Raymond, 
Lemoine  e  Lemaìre,  Murri,  Patella). 

Se  si  pensa  alle  osservazioni  anatomiche  del  Murri  ed  alle  sue  conside- 
razioni basate  su  dati  clinici  e  sperimentali,  non  è  lecito  dubitare  che  le 
mioclonie  sotto  varia  forma  possono  avere  origine  da  lesioni  della  regione 
rolandica.  Ai  casi  del  Murri  credo  di  poter  aggiungere  quello  di  Bresler  (43), 
nel  quale  le  lesioni,  se  non  localizzate  nella  regione  rolandica,  erano  indu- 
bitatamente corticali,  quello  dell'Hermann  (59),  il  quale  trovò  delle  cisti 
sottoaracnoidee  a  livello  della  regione  rolandica  in  un  paralitico  gene- 
rale con  mioclonie;  l'osservazione  di  Patella  (23),  la  quale  riguarda  un 
caso  tipico  di  paramioclono,  nel  quale  le  lesioni  della  regione  rolandica 
erano  delle  più  evidenti,  quella  di  Lambranzi  (60),  che  si  riferisce  ad  un 
caso  di  demenza  paralitica  con  mioclonie  nel  quale  si  riscontrarono  pro- 
fonde lesioni  a  livello  della  regione  rolandica  e  finalmente  il  caso  di  Rossi 
e  Gonzales  (61),  nel  quale,  oltre  ad  altre  alterazioni  del  sistema  nervoso, 
sulle  quali  ritorneremo,  si  riscontrò  aderenza  della  dura  alla  teca  craniana 
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e  fenomeni  degenerativi  che,  su  fondo  ischemico,  prevalevano  nelle  due 
zone  rolandiche. 

Da  questo  complesso  di  dati  anatomici,  la  conoscenza  dei  quali  data 
da  non  più  di  due  anni,  la  teoria  della  origine  corticale  delle  mioclonìe  è 
andata  acquistando  sempre  maggior  valore  e  numerosi  sostenitori. 

Ma  non  per  questo  bisogna  dimenticare  tutta  una  serie  di  fatti  che  par- 
lano contro  una  esclusiva  applicazione  di  tale  teoria,  fatti  che  hanno  una 
base  anatomica,  clinica  e  sperimentale. 

Ricordiamo  anzitutto  che  le  mioclonie  possono  osservarsi  localizzate 
nella  metà  inferiore  del  corpo  dopo  la  sezione  del  midollo,  e  nel  male  di 
Pott  e  nei  tumori  del  midollo  e  nella  spondilosi  rizomelica  [Marie  (62), 
Millian,  Levi  e  FoUet  (63)]. 

E  si  può  osservare  che  nella  poliomielite  anteriore  da  Raymond 
stesso  (64)  sono  state  osservate  mioclonie  tanto  intense  da  simulare  in 
tutto  una  forma  di  Friedreich,  e  che  neiratrofia  muscolare  spinale  è  stato 
descritto  un  fatto  analogo  da  Gambroni  e  Pierracini  (65),  mentre  Ray- 
mond (66)  in  un  caso  di  atrofia  muscolare  (da  lesioni  che  l'autopsia  dimostrò 
nettamente  spinali)  notò  pure  delle  vere  mioclonie  di  sìngoli  muscoli.  Nel- 
l'atrofia  muscolare  progressiva  neurotica  si  sono  pure  osservate  delle  vere 
mioclonie  diffuse  le  quali  possono  colpire  o  i  singoli  muscoli  o  qualche 
loro  fascio  isolato  fPescarolo  (74)].  Lo  stesso  fatto  hanno  osservato  recen- 
tissimamente Rumpf  e  Gronover  (75)  in  un  caso  di  polinevrite  da  influenza 
studiato  anche  anatomicamente. 

E  neppure  sono  da  trascurare  le  considerazioni  di  coloro  che,  come  il 
Friedreich  e  TUnverricht,  pensano  che  la  bilateralità  e  la  simmetria  delle 
mioclonie,  il  fatto  che  esse  possono  essere  dominate  dalla  volontà,  l'osser- 
vazione che,  talora  a  similitudine  delle  paralisi  nella  poliomielite  anteriore, 
esse  colpiscono  determinati  gruppi .  muscolari,  sono  tutti  dati  chnici  che 
depongono  per  una  possibile  origine  spinale.  Parlano  pure  contro  una 
localizzazione  esclusivamente  corticale  i  casi  nei  quali  alle  mioclonie  si 
associano  disordini  analoghi  nei  muscoli  della  vita  vegetativa,  come  si 
osservò  nel  caso  di  Moretti  (26),  nel  quale  le  irregolarità  dell'azione  cardiaca 
registrate  dallo  sfigmografo  erano  in  relazione  colle  policlonie. 

Dal  punto  di  vista  sperimentale  assumono  a  questo  proposito  impor- 
tanza speciale  i  lavori  di  Tourschaninow  (33),  il  quale  iniettando  acido 
fenico  nelle  vene  dei  cani  produsse  convulsioni  miocloniche  tipiche,  le 
quali  persistevano  dopo  scerébrato  Vanimale.  E  non  è  fuor  di  luogo  ricordare 
ancora  che  la  così  detta  corea  del  cane,  la  quale  riproduce  nell'animale  più 
il  quadro  del  paramioclono  che  quello  della  corea,  è  stato  dimostrato  avere 
una  origine  nettamente  spinale  dalle  esperienze  di  Onimus  e  Legros  (67) 
e  dalle  autopsie  precise  di  Triboulet  (31).  D'altra  parte  per  rimanere  nel 
campo  umano,  nei  casi  stessi  del  Murri,  venuti  al  tavolo  anatomico,  oltre 
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alle  lesioni  corticali,  si  notò:  nel  prime^  oltre  ad  una  degenerazione  del 
fascio  piramidale,  anche  una  alterazione  microscopica  delle  cellule  del 
midollo  all'altezza  dei  rigonfiamenti  cervicale  e  lombare;  nd  secondo  una 
alterazione  dei  fasci  midollari,  specialmente  spiccata  nel  fascio  piramidale, 
ed  un'atrofia  delle  corna  anteriori  e  dei  corrispondenti  nuclei  di  origine 
dei  nervi  cerebrali,  nonché  una  iperplasia  della  nevroglia  che  circonda  il 
canale  centrale.  Né  mancano  neppure  nel  terzo  caso  delle  alterazioni  [cro- 
matolisi perinucleare  e  aumento  del  pigmento  (69)],  che  parlano  per  una 
vera  lesione,  sia  pure  non  grave,  del  midollo  e  specialmente  delle  cellule 
che  rappresentano  il  neurone  motore  periferico.  Anche  nel  caso  di  Rossi 
e  Gonzales  si  trovò  che  «  negli  elementi  gangliari  delle  corna  anteriori, 
specie  nelle  grandi  cellule,  si  vedevano  tutti  i  termini  di  passaggio  dalla 
semplice  fragmentazione  della  sostanza  cromatica  alla  riduzione  pulve- 
rulenta  della  sostanza  colorante  medesima. . .  ».  In  altri  elementi,  colia 
deformazione  del  corpo  cellulare  esisteva  cromatolisi  diffusa,  spostamento 
del  nucleo  alla  periferia  e  raggrinzamento  dello  stesso. 

Né  fanno  difetto  altri  numerosi  dati,  i  quali  parlano,  ed  in  modo 
indiscutibile,  per  una  lesione  strettamente  periferica:  mancavano  i  riflessi 
patellari  nel  malato  di  Remak  (19);  in  un  periodo  ulteriore  della  malattia 
essi  ricomparvero  a  poco  a  poco,  ma  permase  precoce  comparsa  della 
contrazione  dei  muscoli  della  coscia  all'apertura  anodica.  Mancavano  pure 
i  riflessi  patellari  qel  caso  di  Silvestrini  (25)  e  nel  malato  di  Macguat  (57). 

Nel  primo  periodo  della  malattia  mancavano  pure  nel  paziente  di 
Lemoine  e  Lemaire  (7),  né  riuscì  a  provocarli  nel  suo  caso  il  Faldella  (6). 
Nel  caso  terzo  di  Murri  mancava  il  fenomeno  del  ginocchio  ed  erano 
debolissimi  tutti  i  riflessi  cutanei  degli  arti  inferiori. 

Homen  (70)  ha  pure  notato  una  diminuzione  notevole  del  riflesso 
patellare  :  solo  dopo  molti  colpi  sul  tendine  riusciva  a  provocarlo.  In  un 
caso  di  Farge  (71)  molto  complicato,  si  aveva  come  sintomi  principali: 
<  dolori  violenti,  paresi,  atrofie  muscolari  e  contrazioni  muscolari  cloniche 
diffuse  ».  Nell'osservazione  presente  i  dolori  violenti  lungo  il  decorso  dei 
nervi,  i  quali  precedettero  lo  sviluppo  delle  mioclonie  e  le  accompagnarono 
per  breve  tempo,  se  non  ci  permettono  d'affermare  che  un  vero  processo 
nevritico  abbia  avuto  luogo,  ci  inducono  però  a  credere  che  il  fatto  infet- 
tivo abbia  avuto  la  sua  influenza  anche  sui  nervi  periferici  e  che  ciò  non 
sia  stato  senza  importanza  sullo  sviluppo  delle  mioclonie. 

Se  si  .pensa  ancora  che  le  mioclonie  subiscono  cambiamenti  notevoli 
nella  loro  intensità,  a  seconda  della  temperatura  ambiente  e  degli  eccita- 
menti periferici,  se  si  considera  che  in  alcuni  casi  esse  sono  accompagnate 
da  alterazioni  della  eccitabilità  elettrica,  come  nei  casi  descritti  sotto  il 
nome  di  Miochimia  [Biancone  (29)],  e  talora  da  vera  reazione  dege- 
nerativa in  altri  che   si  ascrivono  alla  forma  di  Friedreich  [Faldella  (6), 
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Ferranini  (72)]  o  alla  forma  di  Dubini  [Crocco  (73)  ];  sé  si  tiene  conto  delle 
degenerazioni  nevritiche  riscontrate  all'autopsia  nei  territori  colpiti  da 
mioclonie  nella  forma  di  Dubini,  e  della  sclerosi  perifascicolare  riscontrata 
nei  nervi  periferici  da  Patella  (23)  in  un  caso  di  paramioclono,  non  si 
potrà  certamente  d'innanzi  ad  un  numero  cosi  grande  di  fatti  affermare  in 
modo  assoluto  che  le  lesioni  anatomiche  o  funzionali  dei  nevroni  periferici 
siano  del  tutto  estranee  alla  produzione  delle  mioclonie. 

Quale  conclusione  possiamo  trarre  da  questa  congerie  di  dati  clinici, 
sperimentali,  anatomo-patologici  ?  Dobbiamo  pensare  che  gli  autori  delle 
varie  teorie  possono  avere  tutti  la  loro  parte  di  ragione,  e  che  le  policlonìe 
possano,  a  seconda  dei  casi,  essere  determinate  rispettivamente  da  lesioni 
della  corteccia  o  da  lesioni  del  midollo  o  da  alterazioni  dei  nervi  periferici  ? 

A  me  pare  molto  più  probabile  un'altra  ipotesi  che  ci  rende  conto  di 
tutte  le  forme  di  mioclonie  e  non  si  trova,  come  tutte  le  altre,  in  oppor 
sizione  con  qualche  dato   clinico,  o  anatomo-patologico,  o  sperimentale. 

La  patogenesi  delle  mioclonie  dovrebbe  essere  ricercata  in  una  altera- 
zione midollare,  intendendo  con  ciò  un'alterazione,  la  quale  provoca  una 
deviazione  della  normale  funzione  motrice  delle  corna  anteriori,  altera- 
zione funzionale  che  si  manifesta  clinicamente  colla  presenza  di  mioclonie. 

Questo  stato  clonogeno  delle  cellule  motrici  midollari  sarebbe  determi- 
nato, a  seconda  dei  casi,  da  cause  diverse:  talora  (e  questo  accadrebbe  nel 
maggior  numero  dei  casi)  esso  sarebbe  dovuto,  secondo  le  considerazioni 
del  Murri,  ad  un  eccitamento  abnorme  giunto  al  neurone  periferico  dalla 
corteccia  cerebrale  per  lesioni  anatomiche  o  funzionali  della  regione  rolan- 
dica.  Talora  invece  lo  stato  clonogeno  delle  cellule  delle  corna  anteriori 
sarebbe  determinato  da  una  alterazione  primitiva  di  esse  :  in  quest'ultimo 
modo  si  spiegherebbero  le  mioclonie  che  si  hanno  nelle  malattie  stretta- 
mente midollari  e  che  producono  appunto  lesioni  profonde  delle  corna 
anteriori  (poliomielite  anteriore,  atrofia  muscolare  spinale),  le  mioclonie 
che  si  osservano  nelle  lesioni  della  colonna  vertebrale  (spondilosi  rizo- 
melica,  male  di  Pott)  e  le  mioclonie  sperimentali  che  continuano  dopo 
scerebrato  l'animale. 

Insomma:  nella  patogenesi  delle  mioclonie  in  generale  si  debbono 
considerare  due  elementi:  l'uno  è  costante  e  consiste  in  un'alterazione  della 
funzione  delle  cellule  delle  corna  anteriori;  l'altro  elemento  può  variare 
ed  è  il  modo  col  quale  in  esse  si  determina  lo  stato  clonogeno  poiché  può 
essere  determinato  o  da  lesioni  che  le  colpiscono  direttamente,  oppure 
secondariamente  ad  eccitamenti  abnormi  che  giungono  loro  per  le  solite 
vie  della  corteccia  alterata. 

Questa  ipotesi,  basata  su  tutta  la  serie  di  fatti  clinici,  sperimentali  ed 
anatomo-patologici  raccolti,  non  toglie  nulla  alla  teoria  che  il  Murri  ha  con 
tanta  dovizia  di  argomenti  sostenuta,  ma  vi   aggiunge  semplicemente  la 
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spiegazione  di  alcuni  fatti  che  colla  sua  esclusiva  applicazione  rimarrebbero 
oscuri,  come  quelli  che  indicano  una  sicura  alterazione  profonda  del  neu- 
rone periferico  (atrofie,  reazione  degenerativa,  scomparsa  dei  riflessi),  come 
le  esperienze  di  Tourschaninow,  e  il  modo  speciale  di  colpire  determinati 
gruppi  muscolari.  L'influenza  che  hanno  sulla  produzione  e  suirintensità 
delle  mioclonie  i  fatti  nevralgici  e  gli  eccitamenti  periferici,  sarebbe  facil- 
mente spiegata  pensando  al  legame  anatomico  che  unisce  per  mezzo 
delle  fibre  collaterah  le  vie  sensitive  periferiche  alle  cellule  delle  corna 
anteriori. 

Mentre  il  caso  di  poliomielite  anteriore  del  Raymond  suaccennato  rap- 
presenterebbe il  tipo  delle  miòclonie  di  origine  strettamente  midollare,  il 
caso  di  Rossi  e  Gonzales,  nel  quale  le  lesioni  dalla  corteccia  ove  erano 
più  profonde  si  estendevano  al  midollo  ed  ai  nervi  periferici,  rappresente- 
rebbe il  tipo  delle  poiiclonie  di  origine  cortico-midoUare.  Il  Murri  stesso 
d'altra  parte  ammette  che  in  tutti  i  suoi  casi  le  lesioni  trovate  al  tavolo 
erano  «  cerebro-midollari  »  e  che  le  lesioni  riscontrate  nel  midollo  dovevano 
essere  considerate  come  secondarie  a  quelle  della  corteccia. 

Notiamo  quindi  ancora  che,  mentre  l'Unverricht  e  il  Bresler  per  {spie- 
gare 1  loro  casi,  nei  quali,  se  molti  fenomeni  parlano  per  un'origine 
midollare,  si  hanno  anche  segni  certi  di  lesioni  cerebrali,  ammettono  che 
le  mioclonie  dipendano  da  una  lesione  ascendente  lungo  il  sistema  motore, 
i  reperti  anatomici  che  si  sono  fatti  più  precisi  e  frequenti  dimostrano 
invece  che  le  alterazioni  hanno  in  questi  casi  un   decorso  discendente. 


CONCLUSIONI 

Dallo  studio  fatto  delle  nostre  osservazioni  unito  a  quello  della  com* 
pietà  letteratura  sull'argomento  mi  pare  si  possano  trarre  le  seguenti 
cehcliisioni  : 

P  Esiste  un  policlono  infettivo,  il  quale  si  sviluppa  per  opera  delle 
tossine  microbiche  su  di  un  terreno  predisposto  a  causa  della  degenerazione 
ereditaria  od  acquisita; 

^  Questa  forma  di  policlono  costituisce  un  nuovo  anello  da  a^iun- 
gersi  ai  molti  altri  che  legano  clinicamente  le  varie  forme  di  mioclonie  fra 
loro  e  queste  alle  coree,  e  giustifica  sempre  più  la  teoria  unitaria,  la 
quale  le  comprende  tutte  in  un  solo  capitolo; 

3^  Lo  stato  clonogeno  delle  cellule  motrici  delle  corna  anteriori  è 
determinato  nella  grande  maggioranza  dei  casi  da  alterazioni  funzionali 
che  si  producono  in  esse  secondariamente,  e  in  conseguenza  di  lesioni 
della  corteccia  alterata  nella  sua  funzione  in  corrispondenza  della  regione 
rolandica. 
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Ma  esìstono  casi  nei  quali  la  stessa  alterazione  della  funzione  delle  corna 
anteriori  è  primitiva,  cioè  dovuta  a  lesioni  strettamente  midollari:  in  questi 
le  mìoclonie  si  accompagnano  ad  altri  fenomeni  che  indicano  la  sede  della 
lesione  e  che  variano  secondo  la  gravità  dell'alterazione  che  colpisce  il 
neurone  motorio  perifericp. 


Torino,  dicembre  1903. 
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Ospedale  Maggiore  dì  S.  Giovanni  Battista  di  Torino 
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NOTA  CLINICA 

pel  Dottor 

PnoPESsoRE    BELLOM    PESCAROLO 

Ducente  di  Neuropatologia  e  Medico  Primario 


L'apoplessia  meningea  è  certamente  meno  rara  di  quanto  si  riteneva 
fino  a  qualche  anno  fa,  prima  che  colla  puntura  lombare  si  potesse 
constatare  la  natura  emorragica  del  liquido  cefalo-rachideo,  e  che  si 
conoscesse  meglio  il  rapporto  tra  certi  fenomeni  cUnici  e  lo  stato  d'in- 
fiammazione o  per  lo  meno  d'irritazione  delle  meningi.  Ciò  ritengo  essendo 
a  me  occorso,  in  breve  lasso  di  tempo,  di  osservare  tre  casi  che  qui  sotto 
espongo.  Ma  credo  bene  prima  precisare  che  cosa  si  debba  intendere 
anatomicamente  per  apoplessia  meningea. 

Un'emorragia  meningea  può  anzitutto  essere  extradurale,  generalmente 
da  causa  traumatica,  oppure  avvenire  nello  spazio  subdurale,  o  farsi  nello 
spazio  aracnoideo,  od  essere  strettamente  sottomeningea  cioè  negli  strati 
superficiali  del  cervello  sotto  la  pia. 

Seguendo  la  nomenclatura  anatomica  moderna  delle  meningi,  quale 
dopo  specialmente  le  ricerche  di  Key  e  Retzius  è  accettata  nei  trattati 
moderni  di  anatomia,  così  ad  es.,  prendendo  a  guida  l'eccellente  trattato 
del  Merkel,  non  credo  inutile  rilevare  che  sotto  il  nome  di  pia  meninge  si 
comprendono  i  due  foglietti  distinti  un  tempo  in  aracnoide  e  pia  madre  e 
l'impalcatura  di  trabecole  che  li  congiunge,  formando  uno  spazio  lacunare 
di  cui  la  lamina  limitante  estema,  l'antica  aracnoide,  si  adatta  alla  dura 
madre,  e  quella  interna,  pia  madre,  all'encefalo;  la  parete  interna  delle 
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due  lamine  nonché  tutte  le  trabecole  commessurali  tra  l'una  e  l'altra, 
trabecole  che  portano  ì  vasi  che  vanno  e  vengono  dall'encefalo,  sono 
rivestite  da  uno  strato  epiteliale  ininterrotto.  Mentre  la  lamina  interna  o 
pia  aderisce  ovunque  all'encefalo  sicché  non  esiste  uno  spazio  epicere- 
brale  o  sottopiale,  invece  la  lamina  esterna,  rivestita  di  epitelio  anche 
alla  faccia  esterna  prospiciente  la  dura,  ne  resta  separata  da  uno  spazio 
subdurale,  semplice  fessura  puramente  lineare,  che  contiene  uno  strato 
capillare  liquido,  che  é  in  rapporto  collo  spazio  subdurale  del  midollo 
spinale,  ma  non  mai,  in  condizioni  normali,  collo  spazio  aracnoideo. 

Per  cui  all'emorragia  dello  spazio  sottodurale  corrisponde  l'emorragìa 
sopraaracnoidea  dei  trattati  comuni,  di  cui  il  caso  più  noto  e  frequente 
é  quello  della  pachi  meningite  emorragica.  All'emorragia  dello  spazio 
aracnoideo  corrisponde  la  emorragia  sottoaracnoidea  nonché  la  intra- 
aracnoidea  di  una  volta,  quando  si  ammetteva  che  l'aracnoide  fosse  come 
un  sacco  chiuso  situato  tra  la  dura  e  la  pia.  Questa  emorragia  dello 
spazio  aracnoideo  é,  nell'adulto,  la  forma  più  frequente  dell'emorragia 
meningea  primitiva,  mentreché  per  le  emorragie  dello  spazio  sottodurale 
l'emorragia  é,  generalmente,  la  conseguenza  dell'infiammazione  cronica 
della  dura  madre  con  formazione  di  neomembrane  vascolarizzate  e  rot- 
tura dei  vasi  neoformati  secondo  la  teoria  di  Virchow,  contro  il  cui  asso- 
lutismo però  alcuni  francesi  insorsero  (1),  dimostrando  coli' anatomia 
patologica  e  coll'esperimento  la  possibilità,  per  quanto  rara,  di  emorragie 
sopraaracnoidee  primitive. 

Espongo  ora  le  storie  dei  casi  venuti  alla  mia  osservaziohe,  di  cui  la 
prima,  più  completa,  appartiene  al  servizio  ospedaliero,  le  altre  due  sono 
della  pratica  privata. 

Caso  I.  —  M.  X.,  d'anni  30,  albergatore  in  Torino,  entra  all'ospedale  il  6  giugno  1903. 

Padre  morto  a  50  anni  di  malattia  di  fegato;  madre  vivente  e  sana;  cosi  il  resto  della 
famiglia.  Non  ebbe  malattie  veneree  o  sifilitiche,  non  fuma,  ma  è  strenuo  bevitore  di  vino. 

Nel  mese  di  maggio  ebbe  a  sopportare  gravi  fatiche  e  dispiaceri.  Il  30  maggio,  in  seguito 
ad  un  pasto  troppo  abbondante,  nota,  verso  sera,  malessere  generale,  pesantezza  al  capo.  Il 
giorno  dopo,  i^  giugno,  mentre  sta  discutendo  animatamente  dei  suoi  interessi,  cade  a  terra 
pesantemente  privo  di  coscienza  ;  dopo  mezz'ora  riprende  la  coscienza,  ha  vomiti  ed  entra  in 
uno  stato  di  agitazione  che  dura  ed  aumenta  nei  giorni  seguenti,  per  cui  è  portato  nella  mia 
sezione  all'ospedale  il  6  giugno. 

Stato  presente  fatto  il  6  giugno:  L'ammalato  presenta  alternative  di  sopore  e  di  agita- 
zione semicosciente  ;  alla  regione  occipitale  sinistra  vi  è  una  ferita  superficiale  lacero-contusa 
prodottasi  nella  caduta,  l'ammalato  si  lagna  di  cefalea  occipito-parietale  sinistra. 

Polso  50,  regolare,  sincrono  coi  battiti  cardiaci.  Respiro  16,  profondo,  ritmico  ed  eguale. 
Temperatura  38o,2,  al  retto.  Nulla  di  notevole  nei  visceri  del  torace  e  dell'addome.  Da  parte 
del  sistema  nervoso  :  pupille  eguali,  un  po'  miotiche,  reagenti  alla  luce  ed  all'accomodamento; 
paresi  del  facciale  inferiore  destro;  riflesso  addominale  manca  a  destra,  esiste  a  sinistra;  i 
riflessi  rotulei  molto  scarsi  si  mettono  solo  in  evidenza  colla  manovra  di  Jendrassik  ;  manca 
il  Babinsky.  Non  vi  ha  alcun  segno  di  paresi  o  paralisi  negli  arti  né  da  parte  degli  sfinteri. 
Mettendo  a  sedere  Tammalato  si  constata  evidente  la  rigidità  della  nuca  ed  il  fenomeno  del 
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Kernig  molto  marcato;  prima  ancora  che  il  tronco  sia  ad  angolo  retto,  gli  arti  inferiori  si 
flettono  nella  posizione  caratteristica  e  non  si  riesce  a  distenderli;  derraografia  bianca  e  più 
tardi  rossa  sull'addome. 

L'urina  acida  non  contiene  né  albume  né  zucchero.  Non  riesce  possibile  Pesame  del  fondo 
dell'occhio  per  lo  stato  d'agitazione  dell'ammalato. 

Queste  condizioni  perdurano  fino  al  14  con  un  certo  peggioramento  nei  sintomi  culminanti; 
agitazione  motoria,  incerti  momenti  quasi  coreica,  incoscienza  più  accentuata  nella  notte; 
febbre  tra  38<>-38o,5;  polso  60-70,  rigidità  più  spiccata  ancora  di  prima  della  nuca,  del  tronco 
e  cosi  pel  fenomeno  del  Kernig;  riflesso  rotuleo  scarsissimo  a  sinistra,  manca  a  destra; 
dermografia  rapida.  Non  perde  né  urine  né  feci;  non  ha  vomito. 

Nel  14  l'ammalato  si  presenta  in  coadizioni  migliori:  è  più  tranquillo,  riconosce  gli 
astanti;  la  temperatura  37^,2.  L'esame  dell'occhio  mostra  le  due  pupille  meno  miotiche  ed 
ineguali:  la  sinistra  più  stretta  della  destra,  il  fondo  dell'occhio  in  condizioni  non  patologiche. 
Si  pratica  la  puntura  lombare  e  si  estraggono  circa  10  cmc.  di  liquido  che  viene  con  getto 
rapido,  facile,  di  colore  giallo  rossastro,  omogeneo. 

Dirò  subito  che  l'esame  batterioscopico  ne  riusci  assolutamente  negativo  tanto  alle  colture 
fatte  dal  liquido  che  dal  sedimento;  colla  centrifugazione  si  deposita  nel  fondo  del  tubo  uno 
scarso  sedimento  costituito  da  globuli  rossi  liberi  di  forma  regolare,  un  po'  sbiaditi,  qualche 
raro  globulo  bianco,  nessun  coagulo;  la  colonna  liquida  soprastante  si  mantiene  di  tinta 
omogenea,  presenta  le  strie  caratteristiche  dell'emoglobina,  per  quanto  appena  appena  visibili  ; 
l'intensità  del  colorito  è  un  rosso  sbiadito,  in  giallo,  ricorda  la  ceralacca  rosso-chiara. 

L'ammalato  va  dal  14-22  gradatamente  migliorando;  scompare  la  febbre;  il  polso  si  fa 
più  frequente,  tra  70-75  ;  riprende  la  coscienza  integralmente.  La  percussione  del  cranio  alla 
regione  tem poro-parietale  sinistra  è  ancora  un  po'  più  sensibile  che  in  altri  punti;  i  riflessi 
rotulei  acquistano  una  maggior  vivacità  e  si  fanno  eguali  d'ambo  i  lati  ;  la  contrattura  del  collo 
scompare;  la  rigidità  della  colonna  va  diminuendo,  ma  persiste  più  a  lungo  verso  la  regione 
lombare,  dove  l'ammalato  stesso  accusa  fino  all'ultimo  una  dolorabilità  marcata  nei  tentativi 
di  flessione  del  tronco.  Il  Kernig,  per  quanto  ridotto,  è  sempre  evidente. 

L'ammalato  il  26  è  condotto  a  casa  sua  ancora  debole  di  forze;  della  malattia  sofferta  non 
permane  alcun  segno  di  paralisi,  né  della  sfera  psichica,  né  della  sensitivo-motoria;  persiste 
il  segno  di  Kernig  ancora  evidente,  per  quanto  molto  meno  di  prima,  ed  una  certa  rigidità 
dolorosa  alla  colonna  lombare  che  si  pone  in  evidenza  nei  movimenti  di  flessione  e  di  torsione 
del  tronco  sul  bacino.  n 

Gasò  IL  —  N.  N.,  d'anni  53.  Cadde  sotto  la  mia  osservazione  nel  luglio-agosto  1902. 
Donna  dispeptica  da  molti  anni  per  gastro-enteroptosi  di  alto  grado  consecutiva  ai  parti.  Del 
resto  nulla  di  notevole  nella  sua  anamnesi.  Assolutamente  esclusa  la  sifilide.  Ebbe  tre  figlie 
viventi  e  sane.  Le  mestruazioni  cessarono  da  qualche  anno. 

Nel  luglio  si  trovava  in  campagna  in  un  paese  poco  distante  da  Torino,  regione  ricca  di 
acque,  di  molta  vegetazione,  umidiccia. 

La  sera  del  23,  dopo  essere  stata  fino  a  tarda-  ora  fuori  sotto  le  piante,  avverte  brividi  di 
freddo,  dolori  della  nuca  e  della  schiena.  Si  corica.  Non  riesce  a  prendere  un  sonno  regolare 
per  l'aumento  dei  dolori  specie  alla  nuca. 

Verso  la  metà  della  notte  é  còlta  da  un  accesso  convulsivo,  per  cui  é  chiamato  subito  il 
medico  locale.  Questi  constata  che  l'ammalata  é  in  coma  completo,  perde  le  urine. 

Di  tanto  in  tanto  scoppiano  accessi  convulsivi  violenti  tonico-clonici  della  metà  destra  del 
corpo;  il  polso  é  piccolo,  molto  frequente.  Temperatura  ascellare  38^,3.  Si  vuota  l'intestino 
con  clisteri  evacuanti;  si  fa  qualche  iniezione  di  canfora;  nel  mattino  cessano  le  convulsioni. 

Io  vedo  l'ammalata  il 

Luglio  24,  ore  17.  —  Stato  comatoso  ;  polso  125-130.  Temperatura  ascellare  38o,5.  Arterie 
piccole,  dure  al  tatto;  respiro  16-18,  profondo,  con  tendenza  di  tanto  in  tanto  a  fasi  di  apnea; 
deviazione  coniugata  degli  occhi  verso  sinistra  ;  pupille  miotiche,  reagiscono  alla  luce  ;  nuca 
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rigida;  rilasciamento  degli  arti  di  destra;  riflessi  addominali  mancanti;  dermografia  evidente 
suir addome;  riflessi  rotulei  scarsi  da  ambo  i  lati.  Gli  eccitamenti  dotorosi  della  pelle  deter- 
minano reazioni  riflesse  come  di  difesa  accompagnate  da  un  gemito  tanto  sul  lato  destro  che 
sul  sinistro.  Cuore:  toni  molto  deboli;  il  primo  tono  oscuro  ed  impuro  tanto  alla  punta  che 
sul  focolaio  aortico.  Esame  deir urina  tolta  col  cateterismo:  scarsa,  acida,  tracce  visibili  di 
albume,  senza  zucchero  né  acetone. 

Del  resto  nulla  che  interessi  per  la  malattia  attuale.  Faccio  diagnosi  probabile  di  emorragia 
nel  distretto  della  silviana  sinistra  sottocorticale  da  arteriosclerosi  con  sclerosi  renale. 

Luglio  25,  ore  17.  —  Il  sensorio  delFammalrata  ha  guadagnato  notevolmente:  riconosce  le 
persone,  comprende  quanto  le  si  dice;  si  riesce  ad  incamminare  una  nutrizione  liquida.  Accusa 
forti  dolori  alla  testa,  nuca  e  dorso.  Temperatura,  dopo  aver  raggiunto  nella  notte  un  maximum 
di  39®,2,  ora  è  37°, 8.  Polso  sempre  piccolo,  duro,  regolare,  frequente,  100-105.  La  nuca  è 
evidentemente  rigida,  in  modo  da  impedire  i  movimenti  passivi  del  collo,  ma  di  più  cercando 
di  far  sedere  l'ammalata,  constatiamo  una  rigidità  marcata  di  tutta  la  schiena,  come  di  un 
asse  di  legno.  Questo  tentativo  è  cosi  doloroso  e  le  condizioni  dell'ammalata  sono  così  deboli 
che  non  insisto  su  altri  esami.  Si  raccolse  l'urina  ancora  col  cateterismo  in  quantità  più  abbon- 
dante, sempre  con  tracce  evidenti  di  albumina;  densità  scarsa  ;  qualche  cilindro  ialilno  nel 
sedimento. 

Luglio  27,  ore  17.  —  Le  condizioni  generali  sono  migliorate:  apiressia;  polso  80,  piccolo, 
duro;  respiro  regolare.  L'ammalata  ha  ripreso  perfettamente  la  sua  coscienza;  ma  accusa  un 
senso  di  grande  confusione;  la  motilità  volontaria  è  perfetta,  ma  gii  arti  di  destra  compiono  i 
movimenti  con  una  certa  lentezza,  una  certa  rigidità,  e  con  minor  forza  che  a  sinistra;  riflessi 
addominali  mancanti,  riflessi  rotulei  evidenti,  ma  scarsi  ;  manca  il  clono  del  piede.  Riflesso 
dell'alluce  in  flessione  d'ambo  i  lati;  le  pupille  piccole,  ma  la  sinistra  meno  della  destra 
reagenti.  Constato  un  sintomo  sensoriale  di  grande  importanza:  l'ammalata  conosce  le  persone, 
gli  oggetti,  ma  non  ne  trova  il  nome  facilmente;  invitata  a  leggere  l'ora  su  di  un  orologio, 
distingue  benissimo  le  sfere  ed  i  numeri  delle  ore,  ma  dice:  «  È  strano,  è  strano,  non  riesco 
a  leggere  l'ora».  Insomma  esiste  una  cecità  verbale  evidente.  Mancando  degli  apparecchi 
necessari,  determino  grossolanamente  il  campo  visivo,  e  constato  in  modo  sicuro  un'emianopsia 
per  la  metà  destra  del  campo  visivo.  Non  esistono  alterazioni  della  sensibilità  generale. 

Intanto  si  nota  la  persistenza  di  una  rigidità  di  alto  grado  della  nuca  e  delia  schiena  e  la 
esistenza  marcatissima  del  fenomeno  del  Kernig. 

L'esame  del  fondo  dell'occhio  non  dà  risultato  interessante. 

I  fatti  cosi  chiaramente  constatati  in  quest'ultimo  esame  mi  fanno  modifìcare  la  diagnosi 
suesposta  in  questo  senso  :  Emorragia  cerebrale  sottom^ningea  da  qualche  ramo  della  cerebrale 
posteriore  con  efl'usione  nella  cavità  aracnoidea. 

Decorso  ulteriore:  Rivedo  l'ammalata  l'il  ed  il  20  del  mese  di  agosto;  miglioria  rapida 
nelle  condizioni  generali.  Posso  sempre  più  accertare  l'esistenza  di  una  sclerosi  vascolare 
periferica  con  sclerosi  renale.  La  motilità  degli  arti  è  perfetta;  la  cecità  verbale  e  l'emianopsia 
nell'esame  del  20  agosto  sono  assolutamente  scomparse;  ma  la  rigidità  della  nuca  e  del  dorso, 
per  quanto  diminuita,  è  ancora  ben  visibile,  e  cosi  il  Kernig;  anzi,  relativamente,  sono  più 
accentuati  la  rigidità  ed  il  dolore  verso  la  regione  lombare  e  cosi  pure  la  contrattura  degli  arti 
nella  posizione  seduta,  mentre  che  alla  regione  cervicale  il  movimento  è  più  libero,  ed  anche 
verso  la  metà  di  settembre  quando  l'ammalata,  perfettamente  rimessa,  si  trasferisce  a  Torino, 
in  casa  sua,  si  vede  ancora  una  traccia  del  fenomeno  del  Kernig. 

Per  ragioni  indipendenti  dalla  mia  volontà  non  potei  praticare  la  puntura  lombare;  ma 
pur  troppo  doveva  presto  capitare  un  incidente  a  confermare  che  i  fenomeni  meningei  presentati 
dalla  signora  suddetta  erano  dovuti  ad  un'emorragia.  Nella  metà  di  ottobre,  quando  la  signora 
pareva  ritornata  nelle  condizioni  di  salute  sue  abituali,  si  alza  un  mattino  accusando  nuova- 
mente una  certa  rigidità  dolorosa  profonda  nella  parte  sinistra  della  nuca;  si  reca  al  gabinetto 
per  evacuare:  poco  dopo  si  sente  un  grido;  accorrono  le  figlie,  trovano  la  madre  incosciente 
al  suolo:  due  ore  dopo  era  morta. 
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Gaso  III.  —  Anche  questo  caso  appartiene  alla  pratica  privata,  fu  da 
me  osservato  molto  lontano  da  Torino,  e  mi  valgo  dei  dati  fornitimi 
dall'egregio  curante  dottor  F.  di  V.,  col  quale  ci  parve  di  poter  stabilire 
in  modo  indubbio  la  diagnosi  di  apoplessia  meningea. 

N.  N.,  di  anni  51,  impiegato.  Uomo  robusto,  sicuramente  non  sifilitico,  né  bevitore;  fuma 
molto;  da  qualche  mese  è  eccessivamente  occupato  e  digerisce  male  presentando  i  sintomi  di 
una  dispepsia  atonica  con  fermentazioni  irregolari  del  tubo  digerente. 

Nel  mattino  del  10  maggio  190B  si  alza  ed  accusa  violenta  cefalea  gravativa  e  n<iusea;  esce 
non  ostante  da  casa,  ma  la  cefalea  si  fa  cosi  intensa  e  si  accompagna  ad  un  senso  di  vertigine 
tale  che  barcolla  per  la  strada  come  se  fosse  per  cadere  ;  un  suo  domestico  per  caso  vistolo  da 
lontano  in  tale  stato  accorre,  lo  mette  in  una  carrozza  e  lo  trasporta  a  casa;  durante  il  tragitto 
l'ammalato  prima  geme  lagnandosi  del  mal  dì  capo  atroce,  poi  perde  la  coscienza.  I  medici 
che  lo  vedono  poco  dopo  lo  trovano  in  coma  profondo;  polso  40,  anche  al  cuore;  respiro 
profondo,  raro  con  periodi  di  apnea;  risoluzione  muscolare  completa;  pupille  miotiche,  fisse, 
scomparsa  di  ogni  riflesso  superficiale  e  profondo.  Vomito.  Temperatura  38^  circa,  sale 
verso  sera  e  nella  notte  fino  a  39<*,2.  Si  raccoglie  un  po'  di  urina  che  l'ammalato  perde 
inconsciamente,  e  vi  si  trova  un  peso  specifico  alto,  tracce  di  albumina,  evidente  reazione  del 
glucosio. 

L'ammalato  in  certi  momenti  si  presenta  straordinariamente  grave;  sì  rianima  con  abbon- 
danti iniezioni  di  canfora  e  cafl'eina,.e  si  provvede  dai  sanitari  accorsi  nel  modo  necessario. 

Io  vedo  l'ammalato  la  sera  del  20.  L'ammalato  è  subcosciente;  risponde  con  monosillabi; 
si  lagna  del  mal  di  capo;  pupille  intensamente  miotiche;  nausea;  lìngua  fecciosa;  sporta 
diritta;  leggera  paresi  del  facciale  inferiore  sinistro  e  del  velopendòlo  sinistro;  deglutizione 
lenta.  Polso  50;  temperatura  37^,8;  respiro  18,  profondo,  regolare.  Addome  disteso  timpa- 
nico; area  del  Traube  molto  dilatata;  dermografia;  non  si  nota  paralisi  degli  arti,  ma  la  forza 
muscolare  è  molto  scarsa  e  presentano  una  certa  resistenza  ai  movimenti  passivi;  riflessi 
addominali  mancanti,  riflessi  rotulei  molto  scarsi,  manca  il  segno  di  Babinski. 

I  movimenti  passivi  della  nuca  sono  molto  limitati  e  dolorosi  per  la  contrattura  dei  muscoli 
della  regione  e  facendo  sedere,  aiutando,  l'ammalato,  si  constata  rigidità  della  schiena  ed  il 
segno  di  Kernig  molto  accentuato.  Le  urine  presentano  ancora  tracce  di  glucosio. 

Rivedo  l'ammalato  il  27.  Le  condizioni  generali  e  del  sensorio  sono  molto  migliorate  ;  la 
temperatura  ascellare  non  arriva  che  a  37o,6-37<>,8  e  per  poche  ore  verso  sera.  Dal  lato  del 
sistema  nervoso  notiamo:  le  pupille  più  dilatate,  leggermente  disuguali,  essendo  la  sinistra 
un  po'  più  larga  della  destra,  persiste  la  paresi  del  facciale  inferiore  sinistro,  che  parrebbe, 
dai  dati  raccolti,  legata  ad  asimmetria  abituale  del  volto;  velopendòlo  libero  nei  movimenti 
di  fonazione  e  di  respiro;  bradicardia;  polso  56-58,  iperteso. 

Diminuita  la  rigidità  della  nuca  e  della  schiena,  ma  è  dolorosa  molto  la  distensione  del 
dorso,  specie  ai  lombi;  il  Kernig  persiste  ed  in  grado  elevalo,  per  cui  l'ammalato  non  può 
assolutamente  stare  seduto  sul  letto  se  non  aiutato  e  nella  posizione  caratteristica.  Persiste 
pure  la  dermografia;  riflessi  rotulei  scarsi. 

L'esame  del  cuore  mostra  l'accentuazione  del  secondo  tono  aortico.  Le  urine  sono  normali 
senza  albume  e  senza  glucosio.  Le  condizioni  dell'apparato  digerente,  per  la  disappetenza,  la 
patina  fecciosa  della  lingua,  la  distensione  per  gas  del  ventricolo  e  dell'intestino,  lasciano 
ancora  a  desiderare. 

Decorso  ulteriore:  L'ammalato  va  man  mano  ristabilendosi;  ma  per  un  tempo  lungo  per- 
siste una  certa  rigidità  dolorosa  alla  regione  lombare  della  colonna  ed  il  fenomeno  di  Kernig 
positivo,  per  modo  che  quando  io  rivedo  l'ammalato,  verso  i  primi  di  luglio,  in  Torino, 
posso  constatare  che  mettendosi  a  sedere  sul  letto  non  può  distendere  perfettamente  le 
gambe  se  non  con  un  vero  sforzo  che  determina  un  certo  dolore  lungo  la  faccia  posteriore 
delle  coscie. 
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I  tre  casi  suesposti  hanno  i  sintomi  capitali  comuni  :  ictus  apoplettico, 
coma  iniziale,  febbre,  rigidità  della  nuca  e  del  dorso,  fenomeno  del  Kernig, 
dermografia.  Credo  che  senza  voler  fare  un'inutile  ginnastica  diagnostica, 
esclusa  sia  per  l'anamnesi  che  per  il  decorso  in  tutti  e  tre  la  natura 
sifilitica  della  lesione,  escluso  evidentemente  in  tutti  e  tre  che  si  potesse 
trattare  di  fenomeni  funzionali,  abbandonata  anche  pel  decorso  l'ipotesi 
che  si  trattasse  di  casi  di  tumore  cerebrale  latente  con  idtis  apoplettico, 
come  si  può  avere  anche  nel  tubercolo  cerebrale,  poiché  in  modo  indubbio 
fin  dal  2**-3**  giorno  si  potè  stabilire  in  tutti  la  sintomatologia  di  un  pro- 
cesso irritativo  delle  meningi,  la  discussione  non  poteva  svolgersi  se  non 
tra  un'emorragia  meningea  o  cerebro-meningea  ed  una  forma  apoplettica 
di  meningite  acuta. 

Non  è  abbastanza  noto,  relativamente  all'importanza  del  soggetto,  che 
nel  Congresso  internazionale  di  Medicina  del  1894,  Bozzolo,  in  una  notevole 
comunicazione  sui  fenomeni  nervosi  nelle  meningiti,  specialmente  pneu- 
mococciche,  ne  distingueva  diverse  forme:  la  forma  fulminea,  la  forma 
delirante,  la  forma  paralitica,  di  cui  una  sottovarietà  sarebbe  l'emiplegia 
con  ictus  apopledicus^  con  o  senza  vera  afasia,  la  forma  tetanica,  la  forma 
convulsiva  e  la  forma  subdola  o  silenziosa. 

Nel  ca^o  I  solo  la  puntura  lombare  permise  di  fare  diagnosi  certa  di 
emorragia  meningea  in  confronto  di  una  forma  apoplettico-delirante  di 
meningite  ;  nel  II  l'attacco  apoplettico  fatale,  dovuto  certamente  ad  emor- 
ragia cerebrale  avvenuta  poco  tempo  dopo  l'apparente  guarigione  della 
1*  malattia,  permise  di  stabilire  che  certamente  anche  questa  era  stata 
dovuta  ad  emorragia  cerebrale  interessante  le  meningi;  nel  caso  III  la 
sindrome  meningea  fu  bensì  spiccatissima,  ma  Vidus  fu  così  rapido  e  così 
grave  da  imporre  la  diagnosi  di  un'emorragia,  tanto  più  dopo  il  decorso 
benigno  avuto  dalla  malattia,  mentrechè  nella  forma  fulminea  della 
meningite  acuta,  si  vede  generalmente  un  esito  rapidamente  fatale. 

Nel  caso  I  molto  probabilmente,  dato  l'alcoolismo  abituale  del  paziente 
e  la  cefalea  costante  temporo-parietale  sinistra,  è  probabile  si  trattasse  di 
pachimeningite  emorragica  con  irruzione  dello  stravaso  dal  sacco  durale 
nel  sacco  aracnoideo. 

Nel  II  l'avere  constatato  nettamente  un  sintomo  di  focolaio  come  la 
emianopsia  destra  e  la  cecità  verbale  si  è  portati  a  conchiudere,  per  quanto 
tale  sintomo  sia  stato  transitorio,  ad  un'emorragia  nel  lobo  occipitale 
sinistro,  che  dapprima  sottomeningea  irruppe  attraverso  la  pia  nella  cavità 
aracnoidea,  emorragia  legata  all'arterio-sclerosi  generale  e  renale  dell'amma- 
lata, e  che  ripetutasi  poco  tempo  dopo,  portò  a  morte  l'ammalata.  L'ipotesi 
che  si  potesse  trattare  di  un  tumore  vascolare  con  emorragìe  recidivanti 
nel  lobo  occipitale  non  trovò  conferma  nell'esame  dell'ammalata  fatto 
accuratamente  quando  era  rientrata  nel  suo  stato  abituale  di  salute. 
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Del  caso  III  mancò  un  sintomo  sicuro  di  focolaio  da  poter  stabilire 
una  diagnosi  di  localizzazione  dell'emorragia  ;  per  quanto  la  gravità  ecce- 
zionale delle  prime  24  ore  colla  minaccia  imminente  di  paralisi  respira- 
toria, la  presenza  del  glucosio  nelle  urine,  non  certo  legata  a  diabete 
preesistente,  facciano  credere  che  l'emorragia  sia  avvenuta  alla  base  verso 
la  regione  bulbo-protuberanziale. 

Per  cui,  come  si  vede,  la  presenza  del  sangue  nel  sacco  aràcnoideo 
può  avere  un'orìgine  molto  diversa  da  un'emorragia  cerebrale  (emorragia 
cerebro-meningea  di  Ghauflfard),  da  un'emorragia  della  dura  (per  pachi- 
meningite  emorragica,  per  trauma),  da  un'emorragia  diretta  dei  vasi  che 
decorrono  nella  pia  e  nelle  sue  trabecole. 

Certamente  davanti  a  casi  di  questo  genere,  se  i  sintomi  dell'irrita- 
zione meningea,  così  accentuati  e  precoci,  cioè  il  fenomeno  del  Kernig, 
la  rigidità  della  nuca  e  dorso  fanno  pensare  alla  meningite  acuta  con 
esordio  apoplettico,  solo  la  puntura  lombare,  che  dimostra  la  natura 
emorragica  del  liquido  cerebrospinale,  permette  di  stabilire  la  diagnosi  in 
modo  precoce  e  veramente  indubbio. 

Vi  può,  alle  volte,  essere  qualche  causa  d'errore  nell'interpretazione 
di  un  liquido  sanguigno  estratto  colla  puntura  lombare;  che,  per  es.,  il 
sangue  sia  il  frutto  di  una  lesione  portata  dall'ago  su  qualche  vena  della 
dura  o  della  pia.  Nella  letteratura  francese  recente  si  trovano  parecchi 
lavori  che  discutono  a  fondo  quest'argomento:  già  Quinck^  (2)  fece  notare 
che  quando  si  ledono  i  plessi  venosi  sottodurali  fuoresce  dalla 'cannula 
un  liquido  più  intensamente  colorito  che  non  nel  caso  di  un'emorragia 
intraaracnoidea  preesistente;  Bard  (3),  Tuffier  e  Milian  (4),  Sicard  (5), 
Widal  (6)  studiarono  in  modo  particolare  tale  punto  di  diagnostica; 
quest'ultimo  autore  arrivando  quasi  alla  conclusione  che  l'aspetto  sangui- 
nolento del  liquido  non  ha  alcun  valore,  conclusione  assolutamente  esage- 
rata in  senso  negativo.  Nell'immensa  maggioranza  dei  casi  quando  si  vede 
il  sangue  defluire  omogeneamente  colorato,  senzachè  tale  colorazione  si 
alteri  imprimendo  all'ago  qualche  piccolo  movimento,  quando  in  seno  al 
liquido  emorragico  non  avviene  alcuna  coagulazione  in  modo  che  si  fa 
un  deposito  di  emazie  più  o  meno  abbondante  ed  affatto  libere  sicché, 
scuotendo  il  tubo,  il  liquido  riprende  la  colorazione  di  prima,  si  può 
ritenere  con  Tuffier  e  Milian,  che  con  grandissima  probabilità  non  si  tratta 
dì  emorragia  incidentale. 

Mi  sembra  che  si  sia  esagerato  da  alcuno  sulla  difficoltà  di  distinguere 
alle  volte  queste  emorragie  incidentali  che  si  fanno  al  momento  della 
puntura  lombare;  avendo  una  certa  pratica  di  questa  tecnica,  vidi  sempre 
lo  scolo  sanguigno  prodotto  dall'ago  farsi  a  goccie  dense,  a  deflusso 
lentissimo,  con  tendenza  pronta  alla  coagulazione  anche  dentro  la  canula; 
mentre  che,  come   già  dicemmo,    fu  giustamente   rilevato    da   Tuffier  e 
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Milian  che  nel  liquido  cefalorachideo,  per  quanto  emorragico,  non  avviene 
più  coagulazione,  questo,  sia  per  l'azione  speciale  che  esercita  il  liquido 
cerebrospinale  sul  sangue  che  viene  a  riversarsi  nel  sacco  aracnoideo,  sia 
perchè,  come  notammo  sopra,  tra  la  pia  e  l'aracnoide,  intese  secondo  le 
descrizioni  anatomiche  moderne,  vi  ha  un  fitto  sistema  di  trabecole  rive- 
stite da  endotelio,  per  cui,  avvenendo  un'emorragia,  il  sangue  tende  a 
coagularsi  nel  sito  dove  avviene  la  lesione;  da  questo  coagulo  il  liquido 
cerebrospinale  esporta  globuli  rossi  e  sostanza  colorante. 

Un  coagulo  si  può  avere  da  un  liquido  cefalorachideoemorragico  in 
casi  di  meningite  emorragico-fibrinosa;  una  simile  evenienza  riscontrò  recen- 
tissimamente Babinski  (7);  in  una  donna  affetta  da  paraplegia  spasmo- 
dica, una  prima  puntura  lombare  diede  esito  ad  un  liquido  giallo  verdastro, 
da  cui  si  precipitò  un  coagulo  fibrinoso,  mentre,  in  una  seconda  fatta  il 
giorno  dopo,  il  liquido  ricco  di  linfociti  ed  emazie  non  diede  più  alcun 
coagulo. 

Questi  sono  casi,  almeno  finora,  rarissimi.  Cosi  si  può  avere  un  liquido 
cerebrospinale  emorragico  con  formazione  di  coagulo  per  la  combinazione 
di  due  processi  morbosi;  una  meningite  acuta  cerebrospinale  infettiva 
per  es.,  ed  un'emorragia  meningea  cerebrale:  come  un  caso  esposto 
nell'ottobre  u.  se.  da  Achard  (8),  oppure,  in  casi  di  emofillia:  Moizard  e 
Bacaloglu  (9),  in  un  ragazzo  morto  con  tutti  i  sintomi  di  una  meningite, 
Kernig  compreso,  trovarono  emorragie  sottoaracnoidee  nelle  meningi 
cerebrali  e  spinali. 

L'aspetto  sanguinolento  del  liquido  è  molto  variabile  secondo  la  data 
della  puntura  lombare  dopo  l'inizio  della  malattia,  sia  perchè  il  numero 
dei  globuli  rossi  va  rapidamente  diminuendo,  riducendosi  dopo  pochi 
giorni  ad  un  minimum  appena  apprezzabile  colla  centrifugazione,  minimum 
che  poi  persiste  anche  a  lungo  (Ghauffard,  Froin,  Boidin)  (10),  sia  perchè 
il  colorito  del  liquido,  dopo  l'emorragia,  varia  da  un  giorno  all'altro  per 
metamorfosi  che  vi  subisce  la  sostanza  colorante  del  sangue. 

Come  si  descrisse  nel  nostro  caso  I,  la  colorazione  della  colonna 
liquida,  dopo  la  centrifugazione,  era  giallorrossastra  con  reazione  spettro- 
scopica appena  accertabile  dall'emoglobina.  Qualche  volta  il  liquido  centri- 
fugato non  ha  colore  di  sorta  per  quanto  vi  sia  un  deposito  anche 
abbondante  di  globuli  rossi;  questo  avviene  facendo  una  puntura,  per 
esempio,  qualche  ora  dopo  Vidus  di  un'emorragia  cerebrale  (Bard,  loco 
citato).  Altra  volta  il  liquido  si  presenta  come  una  soluzione  più  o  meno 
diluita  di  emoglobina  colle  sue  reazioni  caratteristiche;  più  frequentemente, 
dopo  pochi  giorni,  il  liquido  centrifugato  ha  una  bella  colorazione  giallo 
ambra  che  non  presenta  più  le  reazioni  dell'emoglobina. 

Di  questa  sostanza  colorante  e  del  suo  significato  si  occupò  special- 
mente Bard  nel  secondo  dei   lavori   succitati.  Quando  vi   sia  una  lunga 
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persistenza  delle  reazioni  deiremoglobina  nel  liquido  cerebrospinale  si  deve 
pensare  che  vada  continuando  il  versamento  sanguigno  nel  sacco  aracnoideo. 

Certamente  la  tinta  sanguigna  del  liquido  cefalorachideo  non  indica, 
per  se  sola,  che  vi  sia  stata  un'emorragia  meningea  diretta;  alcuni  casi 
sono  conosciuti  dì  emorragie  cerebrah,  specialmente  ventricolari,  con 
puntura  lombare  a  cromodiagnosi  positiva  ed  in  cui  l'autopsia  dimostrò 
l'integrità  delle  meningi  (It). 

Queste  diverse  circostanze  vanno  ricordate  quando  la  puntura  lombare 
assume,  come  nell'apoplessia  meningea,  l'importanza  del  sintomo  di 
maggior  valore  per  la  diagnosi. 

Subito  dopo  è  degno  che  si  parli  dei  sintomi  dell'irritazione  spinale: 
cioè  della  rigidità  della  nuca  e  del  fenomeno  di  Kernig,  il  quale  ultimo, 
in  tutti  e  tre  i  miei  casi,  fu  accentuato  come  di  più  non  avevo  visto  in 
alcun  caso  di  meningite  e  protratto  a  lungo. 

Così  tanto  la  rigidità  della  nuca,  come  l'attitudine  invincibile  del 
Kernig,  erano  spiccati  nel  caso  di  Widal  fin  dal  primo  esame  fatto  cinque 
giorni  dopo  Vidus,  il  Kernig  era  perfettamente  positivo  in  un  caso  di 
Raymond  (12)  di  ematoma  traumatico  delia  dura  madre  cerebrale  con 
diffusione  del  sangue  nel  sacco  aracnoideo,  il  Kernig  era  dimostrabile  in 
modo  evidentissimo  insieme  alla  rigidità  dolorosa  del  collo  alla  rachialgia 
fin  dal  secondo  giorno  in  un  caso  recentissimamente  esposto  da  Chauffard 
e  Froin  (13)  e  che  ha  molta  analogia  coi  nostri;  si  trattava  di  una  donna 
la  cui  malattia  era  esordita  con  forti  dolori  di  capo,  senza  idtis,  che  al 
secondo  giorno  presentò  rachialgia,  rigidità  del  collo,  Kernig,  tempera- 
tura 38^;  la  puntura  lombare  mostra  un  liquido  emorragico,  senza  carat- 
teri infiammatori,  che  non  lascia  coagulo;  dopo  10  giorni  la  cefalea  ed  il 
segno  di  Kernig  sono  scomparsi,  mentre  si  accentuano  alterazioni  d'ori- 
gine cerebrale:  paresi,  esagerazione  dei  riflessi,  permettendo  così  di  venire 
ad  una  diagnosi  sicura  di  emorragia  cerebro-meningea. 

Così,  in  un  caso  di  Lassy  (14),  un  ragazzo  caduto  sul  dorso  da  una 
altezza  di  3^  metri  presenta:  il  segno  di  Kernig,  contrattura  della  nuca, 
polso  lento,  temperatura  di  40<^  e  la  puntura  lombare  praticata  due  giorni 
dopo  l'accidente  dimostra  l'emorragia  della  cavità  aracnoidea. 

Ma  debbo,  per  contro,  subito  far  rilevare  che  il  Kernig  non  è  costante 
nelle  emorragie  meningee,  anche  quando  è  invasa  la  cavità  aracnoide,  mi 
basti  citare  i  casi  più  recenti  di  Chauffard-Froin-Boidin  (1.  e.)  in  tutti  e 
due,  per  quanto  in  uno  l'aspetto  del  liquido  fosse  come  di  un'emorragia 
massiva,  la  ricerca  del  Kernig  fu  negativa. 

Il  fenomeno  del  Kernig  bisogna  ricercarlo  anche  quando  non  si  sospet- 
terebbe; nel  caso  succitato  di  Raymond  l'ammalato  era  venuto  colle  sue 
gambe  all'ambulatorio,  non  vi  era  alcuna  paresi  dei  movimenti,  ed  il 
Kernig  era  accentuato. 
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Lo  studio  clinico  delle  emorragie  sottoaracnoidee  è  troppo  recente 
perchè  si  possa  ora  giustamente  apprezzare  con  quale  frequenza  vi  si 
riscontri  il  fenomeno  del  Kemig:  certo,  per  quanto  non  costante,  vi  è 
frequentissimo. 

Compare  presto,  più  presto  che  nelle  meningiti,  specialmente  se  tuber- 
colari, nelle  quali,  d'altronde,  il  Kemig  qualche  volta  manca  del  tutto,  e 
raggiunge,  come  nei  miei  casi,  i  gradi  più  accentuati. 

Se  il  segno  del  Kernig,  specialmente  dopo  lo  studio  che  ne  fece  Netter 
nel  1898,  fu  oggetto  di  molte  ricerche  cliniche,  i  risultati  delle  quali  sem- 
brano contraddittori;  in  realtà  se  ne  ampliò  l'importanza  diagnostica. 
Infatti,  nel  momento  attuale,  si  può  stabilire  che  assolutamente  non  è 
patognomonìco  delia  meningite,  nel  senso  che  sia  necessario  un  processo 
infiammatorio  essudativo  delle  meningi  a  determinare  questa  contrattura 
particolare  descritta  da  Kemig,  per  quanto  nelle  meningiti  si  trovi  sempre 
con  una  grandissima  frequenza:  secondo  Netter  nel  90%  secondo  Cipol- 
lina e  Maragliano  nel  71,4%  secondo  Herrick  15-17  su  19  volte,  ecc.; 
ma  basta  un'irritazione  funzionale  delle  meningi  e,  per  meglio  dire,  delle 
radici  che  le  attraversano,  quale  può  aversi  in  gravi  infezioni  od  intossi- 
cazioni, a  determinare  il  fenomeno;  così  fu  constatato  in  modo  indiscu- 
tibile nel  tifo  (Bruno,  per  non  citare  che  il  più  recente)  (16),  nell'uremia 
(Shields)  (17),  nella  polmonite  cmpale  e  nel  morbo  di  Basedow  (Cipollina 
e  Maragliano)  (18).  È  vero  fu  trovato  anche,  in  via  eccezionale  per  ora, 
in  altri  casi:  nella  sciatica  (Magri)  (19);  erailaterale  dal  lato  emiplegico  in 
casi  di  focolai  cerebrali  (Shields,  Ciery,  Abadie)  e  perfino  fu  trovato  in 
qualche  caso  di  isterismo.  Ma,  oltreché  in  questi  ultimi  casi,  lo  studio  più 
minuto  del  fenomeno  potrebbe  dimostrare  che  avviene  qualche  cosa  di 
diverso  che  nel  fenomeno  del  Kernig  quale  vediamo  nella  meningite,  sta 
il  fatto,  come  del  resto  disse  chiaramente  il  Kernig  nel  suo  lavoro,  che 
chiamò  il  suo  sintomo,  sintomo  d'orientazione,  che  quando  questo  si  trova, 
si  deve  pensare  ad  una  lesione  della  pia  meninge  che  può  essere  anato- 
mica, cioè  infiammatoria  o  semplicemente  funzionale,  per  esempio  tossica, 
primitiva  o  secondaria. 

Abbiamo  visto  che  nelle  emorragie  meningee  diffuse  nel  sacco  arac- 
noideo  il  fenomeno  del  Kernig,  come  altri  fenomeni  d'ipertonicità  musco- 
lare d'origine  meningea,  cioè  rigidità  del  collo  e  del  dorso,  si  manifestano 
rapidi  ed  accentuati:  non  si  può  pensare  che  l'irritazione  delle  meningi 
sia  dovuta  a  proprietà  tossiche  del  sangue  stravasato,  trattandosi  sempre, 
generalmente,  di  persone  che  hanno  i  vasi  alterati  per  sifilide,  alcoolisrao, 
uremia,  ecc.,  perchè  anche  in  casi  di  origine  traumatica,  senza  alcuna 
infezione  delle  meningi,  si  ha  lo  sviluppo  degli  stessi  fenomeni.  Bisogna 
credere,  per  la  rapidità  d'insorgenza  di  questi  fatti  maggiore,  come  si 
disse,  che  nella  meningite,  che  abbia  importanza  l'aumento  della  pressione 


Digitized  by 


Google 


L'apoplessia  meningea  485 


che  avviene  nel  sacco  dell'aracnoìde,  come  voleva  già  Bull  (20)  per  la 
meningite.  Dopo  il  fenomeno  persiste  per  le  alterazioni  che  il  sangue 
stravasato  determina  tanto  nel  liquido  cerebrospinale  che  nelle  membrane 
e  radici,  come  fu  dimostrato  sperimentalmente  (vedi  sopra)  e  come  le 
ricerche  citodiagnostiche  (Widal)  anche  fanno  supporre. 

Ma  siccome  la  reazione  infiammatoria  delle  meningi,  come  può  dedursi 
dalla  citodiagnosi,  non  incomincia  che  qualche  giorno  dopo  il  versamento 
sanguigno,  cioè  quando  già  il  fenomeno  del  Kernig  è  sviluppato,  non  si 
può  dire,  come  vorrebbe  alcuno,  che  in  quella  ne  risieda  l'unica  causa. 

Il  sito  d'origine  della  lesione  non  ha  importanza;  nel  secondo  caso  di 
Widal,  nel  caso  di  Raymond,  l'emorragia  era  scoppiata  nelle  meningi 
cerebrali;  in  un  altro  caso  di  Widal  (21)  l'inondazione  del  canal  rachi- 
diano partiva  da  un  coagulo  emorragico  localizzato  nel  lago  aracnoideo 
inferiore.  Ma  se  la  sede  della  lesione  primitiva  non  ha  importanza,  questo 
è  ben  certo  che  il  Kemig  compare  quando  il  sangue  è  penetrato  nel  sacco 
aracnoideo  del  midollo  ed  in  modo  fisico  o  chimico  altera  l'eccitabilità 
delle  radici  ivi  contenute. 

Una  volta  comparso  può  durare  a  lungo  anche  durante  tutta  la  con- 
valescenza della  malattia,  come  jpuò  capitare  nelle  meningiti  (Roglet)  (22), 
può  subire  oscillazioni,  può  sparire  rapidamente,  specialmente,  come  si 
vide  in  qualche  caso,  dopo  la  puntura  lombare. 

Volendo  procedere  nello  studio  sintomatico  dell'apoplessia  meningea, 
non  si  incontrano  poche  difficoltà.  I  due  punti  già  da  me  toccati,  cioè  la 
natura  emorragica  del  liquido  estratto  colla  puntura  lombare  ed  il  feno- 
meno del  Kernig  dimostrano  già  nettamente  la  lesione  anatomica  e  fun- 
zionale delle  meningi  e  delle  radici,  lasciando  impregiudicato  il  punto  di 
partenza  della  lesione.  Cioè  nei  miei  casi  come  in  altri  che  ho  citato, 
assistiamo  ad  uno  svolgersi  rapido  di  fenomeni  meningitici  esorditi  con 
ictus  apoplettico  e  la  puntura  lombare  dimostra  che  fu  inondato  di  sangue 
il  canale  aracnoideo,  che  vi  fu  apoplessia  meningea.  Ma  questo  sangue 
può  venire  da  una  pachimeningite  emorragica  con  stravaso  che  perforò 
l'aracnoide,  come  molto  probabilmente  nel  primo  mio  caso,  oppure  da  un 
ematoma  traumatico  sottodurale,  come  nel  caso  di  Raymond;  oppure  da  un 
piccolo  aneurisma  basilare  rottosi,  come  nel  caso  di  Widal,  venuto  alla 
autopsia  e  come  molto  probabilmente  nel  mio  secondo  caso;  oppure  pro- 
viene da  emorragie  nettamente  cerebrali,  di  cui  il  sangue  viene  a  farsi 
strada  esternamente  attraverso  la  pia;  oppure  può  anche  venire  da  una 
emorragia  ventricolare,  oppure  può  l'emorragia  meningea  essere  l'episodio 
terminale  di  malattie  discrasiche  (emofiUia)  od  infettive  (carbonchio,  tetano, 
epilessia)  o  di  cardiopatie,  ecc. 

È  evidente  che,  secondo  la  sede  e  la  natura  della  lesione  iniziale, 
i  sintomi   saranno  molto  diversi  ed  è  perciò  che,  fatta  astrazione  dalla 
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pachimeningite  emorragica,  di  cui  i  fenomeni  del  primo  periodo,  se  cono- 
sciuti, possono  gettare  molta  luce  per  la  diagnosi;  in  realtà  il  quadro 
clinico  che  si  legge  in  tutti  i  trattati  della  cosidetta  emorragia  meningea 
sottoaracnoidea,  che  è  la  varietà  di  emorragia  meningea  più  frequente  nello 
adulto,  ha  nulla  di  caratteristico,  di  definito.  Ed  anche  dopo  la  lettura  di 
monografie  più  recenti  dell'argomento  (Gourmont  et  Cade)  (23),  si  deve 
conchiudere  che  in  tesi  generale,  senza  la  puntura  lombare,  ben  diffìcil- 
mente si  riesce  a  stabilire  sicuramente  tale  diagnosi,  a  meno  dei  casi  in 
cui,  come  nei  miei,  avvenuto  un  icttis  apoplettico,  succedono  dei  fenomeni 
tali  di  irritazione  meningea,  tra  cui  il  segno  di  Kernig  emerge,  da  imporre 
il  concetto  diagnostico  di  un'apoplessia  delle  meningi  molli  cerebro-spinali. 

Il  coma,  fin  dall'antica  memoria  di  Prus  (24),  è  citato  come  un  sintomo 
dei  più  costanti;  non  mancò  in  alcuno  dei  miei;  può  essere  fulmineo;  può 
essere  progressivo  o  può  presentare  delle  oscillazioni.  Specialmente  nei 
casi  d'origine  traumatica  può  essere  di  sviluppo  lento  ed  anche  molto 
tardivo,  costituendo  allora  un  sintomo  prezioso  che  fa  pensare  ad  una 
emorragia  meningea  ed  alla  necessità  dell'intervento;  oppure  si  risolve 
lentamente  passando  per  una  fase  di  grande  sonnolenza.  Ma  nelle  forme 
primitive  questo  coma  che  sussegue  ad  un  attacco  apoplettico  fa  anzitutto 
pensare  ad  un'emorragia  cerebrale,  spesso  persiste,  si  aggrava  e  l'amma- 
lato muore  in  coma  senza  che  si  sia  potuto  venire  ad  una  diagnosi  precisa; 
oppure  va  diminuendo  in  modo  rapido,  relativamente  all'imponenza  dei 
sintomi  iniziali  come  nel  mio  secondo  e  terzo  caso,  lasciando  l'ammalato 
in  uno  stato  di  grande  prostrazione  e  debolezza  generale,  ma,  si  noti 
bene,  senza  paralisi.  L'emiplegia  come  le  paralisi  localizzate  costituiscono 
una  manifestazione  rara  delle  emorragie  sottomeningee  e  ne  vedrassi  la 
ragione  anatomica  e  quando  si  presentano,  specialmente  le  paralisi  degli 
arti,  devono  far  pensare  all'emorragia  cerebro-meningea  più  che  alla  vera 
e  primitiva  emorragia  delle  meningi. 

A  rendere  più  difficile  la  diagnosi  differenziale  sull'origine  del  coma 
interviene  anche  l'aumento  della  temperatura  che  nelle  emorragie  meningee 
si  verifica  precisamente  come  nelle  emorragie  cerebrali.  Mi  sembra  però 
che  in  quelle  la  temperatura  tocca  più  rapidamente  il  suo  punto  più 
elevato  e  la  defervescenza  totale  si  fa  in  modo  più  lento  che  non  in 
queste.  A  giudicare  dai  casi  che  ho  raccolti,  non  si  può  dire  che  l'altezza 
della  temperatura  abbia  un  gran  valore  pronostico  come  in  una  delle  sue 
pubblicazioni  crederebbe  Ghauffard;  così  guarirono  perfettamente  casi  in 
cui  la  temperatura  aveva  toccato  i  40*^;  morì  il  caso  di  VVidal  in  cui  la 
temperatura  massima  toccò  i  38^,7;  specialmente  si  vedono  alte  tempe- 
rature in  casi  di  origine  traumatica,  che  danno  un  contributo  rilevante 
alla  guarigione,  naturalmente  intervenendo  a  tempo.  Qualche  volta  dopo 
il  coma  si  può  aviere  un  periodo  delirante  più  o   meno  lungo  come  nel 
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primo  mìo  caso,  in  cui  l'agitazione  e  confusione  mentale  durò  quasi  una 
settimana;  in  un  caso  descritto  in  una  vecchia  memoria  di  Boudet  (25) 
l'ammalato  riavutosi  dall'attacco  apoplettico  ebbe  un  lungo  periodo  di 
delirio  violento,  poi  ricadde  in  coma  e  morì.  L'autopsia  dimostrò  una 
emorragia  sottoaracnoidea. 

Nei  miei  casi  non  vi  furono  che  fatti  paralitici  molto  localizzati  ed 
affatto  transitorii;  nel  secondo  caso  vi  fu  il  sintomo  netto  di  una  emi- 
anopsia  con  cecità  verbale;  evidentemente  sono  segni  che  orientano  verso 
la  sede  della  lesione  iniziale.  Questa  lesione,  specialmente  nelle  così  dette 
emorragie  sottoaracnoidee,  è  sempre  dovuta  ad  alterazione  dei  vasi,  specie 
alla  base  del  cervello;  si  tratta  generalmente  di  processi  di  arterite:  meso-, 
endo-,  periarterite,  che  hanno  portato  alla  formazione  dei  piccoli  aneurismi, 
come  per  le  emorragie  cerebrali,  in  seguito  a  sifilide,  alcoolismo,  sclerosi 
renale,  ecc. 

Un  caso  veramente  tipico  è  quello  cui  già  ripetutamente  accennai,  di 
Widal:  vi  era  un  piccolo  aneurisma  lungo  la  cerebrale  anteriore  e  già 
Lepine  fin  dal  1867  aveva  dimostrato  la  parte  importante  di  questi  piccoli 
aneurismi  nelle  emorragie  meningee. 

Le  alterazioni  renali  nella  patogenia  di  queste  emorragie  hanno  una 
grandissima  importanza,  come  l'hanno  per  tutte  le  emorragie  cerebrali. 

In  una  statistica  di  Goodhart  (dal  Grasset)  su  49  casi  dì  emorragìa 
meningea  si  nota  il  traumatismo  in  8  e  degli  altri  41,  venti  avevano  una 
nefrite  interstiziale  concomitante. 

Questo  richiamo  alla  patogenia  ed  alla  sede  più  comune  di  queste  emor- 
ragie, mi  parve  utile  a  questo  punto  per  spiegare  come  la  sindrome  dei 
sintomi  premonitori  concomitanti  e  successivi  possa  essere  molto  variabile. 

Così  per  le  paralisi,  l'emiplegia  —  per  quanto  sia  stata  spesso  osservata 
specie  dagli  osservatori  antichi  Prus,  GrisoUe,  che  l'ammette  però  come 
sìntomo  più  tardivo  e  meno  frequente  che  nella  emorragia  cerebrale  —  deve 
appartenere  alle  emorragie  cerebro-meningee. 

Mentre  invece  si  possono  avere  sintomi  di  compressione  di  qualche 
nervo  alla  base  per  una  alterazione  aneurismatica  su  qualche  ramo 
dell'esagono  del  Willìs  o  della  basilare  o  delle  vertebrali. 

Le  convulsioni  epilettiformi  sono  rare,  e  quando  assumono  l'aspetto 
jachsonìano,  come  nel  caso  II,  ciò  è  evidentemente  legato  alla  sede 
primitiva  dello  stravaso,  alla  zona  della  corteccia  cui  corrisponde  il 
coagulo,  ed  all'eccitabilità  epilettogenea  della  corteccia  maggiore  o  minore 
nei  diversi  individui.  Ad  ogni  modo  figurano  raramente  per  quanto  un 
autore  antico  (dal  lavoro  citato  di  Courmont  e  Gadet),  il  Dugar,  in  una 
sua  tesi  affermasse  che  le  convulsioni  epilettiformi  sopravegnenti  senza 
una  causa  conosciuta  e  ad  accessi  separati  sono  sufficienti  a  stabilire  la 
diagnosi  di  emorragia  sottomenìngea. 
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Le  contratture  che  possono  comparire  nel  processo  morboso  che  ci 
occupa,  furono  oggetto  di  qualche  controversia:  così  Jaccoud  e  Labadie- 
Lagrave  (26)  le  ritengono  dovute  ad  emorragia  sopraaracnoidea  (pachi- 
meningìte  emorragica)  concomitante,  oppure  ad  emorragie  ventricolari 
primitive  diffuse  poi  al  sacco  dell'aracnoide. 

Mentre  che  altri,  Boudet,  Legendre,  le  ritengono  un  sintomo  frequente 
ed  essenziale. 

Molto  probabilmente  nelle  emorragie  genuine  primitive  delle  meningi 
molli  non  si  hanno  contratture  se  non  quelle  che,  come  abbiamo  descritto, 
ripetono  perfettamente  l'aspetto  caratteristico  delle  contratture  meningi- 
tiche  in  rapporto  all'effusione  del  sangue  nel  liquido  cerebrospinale,  e 
sulla  cui  frequenza,  in  rapporto  al  fatto  che  le  provoca,  per  ora,  non  si 
può  ancora  dar  un  giudizio  essendo  una  constatazione  assolutamente 
nuova  ed  il  materiale  relativo  troppo  scarso.  Certamente  tali  contratture 
non  hanno  nulla  a  che  fare  colle  contratture  d'origine  ventricolare;  è 
nozione  antica  quella  della  costanza,  si  può  dire,  delle  contratture  nelle 
emorragie  ventricolari,  tanto  che  è  canone  che  in  presenza  di  un  ictus 
apoplettico  accompagnato  da  contrattura  precoce  si  debba  pensare  ad 
emorragia  cerebrale  con  irruzione  nei  ventricoli  o  ad  emorragia  ventricolare 
primitiva. 

In  uno  studio  su  queste  emorragie  primitive  immediate  o  dirette  dei 
ventricoli  cerebrali  del  1881  fatto  su  94  casi,  raccolti,  allora,  nella  lette- 
ratura, Sanders  (27)  viene  alla  diagnosi  differenziale  che  dice  special- 
mente importante  della  emorragia  cerebrale  dalla  emorragia  meningea; 
egli  prende,  a  quest'uopo,  in  considerazione  esclusivamente  le  emorragie 
da  causa  traumatica  ed  insiste  sulla  frequenza  delle  contratture  nelle 
emorragie  ventricolari  e  sulla  loro  minor  frequenza  nelle  meningee  ;  ma 
di  più,  per  quanto,  nel  seguito  del  lavoro,  Sanders  studii  la  distribuzione 
delle  contratture,  delle  convulsioni,  ecc.,  non  insiste  poi  abbastanza  sul 
fatto  che,  mentre  nelle  emorragie  ventricolari  la  contrattura  invade 
specialmente  gli  arti,  di  un  lato,  se  l'emorragia  è  unilaterale,  nelle  emor- 
ragie meningee  prevale  in  modo  marcato  la  contrattura  del  tronco  sotto 
forma  di  rigidità  della  nuca  e  della  schiena.  Del  resto  altri  caratteri 
differenziali  tra  queste  due  varietà  di  emorragie  dei  centri  vengono  ben 
presto  in  scena;  così,  ad  es.,  il  Sanders  stesso  dice  che  nelle  ventricolari 
ben  diffìcilmente  si  hanno  sintomi  di  meningite  secondaria  con  febbre  e 
di  più  la  morte  vi  è  frequente  e  rapida;  dei  94  casi  raccolti  dall'autore 
non  si  vedono  che  tre  guarigioni. 

È  degno  ancora  di  nota  il  fatto  che  in  certi  casi  di  contratture  d'origine 
meningea  come,  per  es.,  nel  caso  di  Gourmont  e  Cade,  le  contratture  si 
presentano  dal  lato  stesso  della  lesione,  il  che  non  va  dimenticato,  quando 
le  circostanze  di  un  dato  caso  portassero  ad  un  intervento  chirurgico. 
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Riflessi.  —  In  tutti  i  miei  casi  i  riflessi  tendinei  erano  molto  scarsi; 
ritornarono  poco  a  poco  più  vivi  e  normali,  come  succede  ♦  rielle  menin- 
giti; per  quanto  nei  trattati  classici  vi  sia  molta  confusione  riguardo  ai 
riflessi  profondi  nelle  meningiti,  essendo,  secondo  alcuni,  normali,  secondo 
altri,  aboliti  e  per  altri  esagerati,  nella  scuola  medica  di  Torino  s'insiste 
sempre  nel  ritenerli  deficienti  o  mancanti.  Triboulet  (28),  ancora  l'anno 
scorso,  in  una  comunicazione  sui  riflessi  nelle  meningiti,  cita  un  caso  in 
cui  constatò  l'abolizione  dei  riflessi  col  comparire  del  segno  di  Kernig,  e 
dopo  la  puntura  lombare,  per  due  volte,  comparvero  immediatamente  i 
riflessi. 

Dermografia.  —  I  riflessi  vascolari  cutanei  per  lo  sfregamento  in  tutti 
e  tre  i  miei  casi  erano  vivissimi  e  persistenti,  specialmente  nel  I  e  nel  III, 
ed  in  modo  particolare  nella  cute  dell'addome. 

Quanto  allo  stato  delle  pupille,  nella  maggior  parte  dei  casi,  così  nei 
miei,  si  ha  la  miosi  accentuata  e  di  grado  eguale. 

In  certi  casi,  passato  un  primo  periodo,  le  due  pupille  si  presentano 
disuguali,  essendo  generalmente  più  dilatata  la  '  pupilla  che  corrisponde 
al  lato  della  lesione.  Così,  per  rispetto  agli  occhi  non  raramente  si  ha 
la  deviazione  coniugata  verso  il  lato  della  lesione,  e  quanto  al  fondo 
dell'occhio  l'esame  ne  è  per  lo  più  diffìcile  e  mancano  finora  delle  ricerche 
apposite. 

Il  polso  è  generalmente  raro  e  la  bradicardia  si  può  mantenere  a 
lungo  come  nel  I  e  nel  III  mio  caso,  non  presentando  il  passaggio  a 
quella  frequenza  attribuita  a  paralisi  del  X  che  si  trova  nella  meningite; 
altre  volte  è  frequentissimo  fin  dal  principio. 

L'esame  delle  urine  è  importantissimo:  facciamo  astrazione  dalla 
presenza  incidentale,  affatto  transitoria,  del  glucosio,  come  nel  mio  III  caso 
e  come  fu  notato  in  uno  dei  due  casi  di  Ghauffard  (Hémorrhagies  ménin- 
gées  curables),  fatto  questo  da  mettersi  in  rapporto  con  una  probabile 
lesione  nella  regione  bulbare. 

Ma  la  maggior  attenzione  va  portata  sui  caratteri  delle  urine  che 
possono  mettere  in  evidenza  una  deficienza  della  funzione  renale  per  un 
processo  cronico  di  nefrite,  di  sclerosi  renale,  passato  magari  fin  allora 
inosservalo. 

Quando,  come  nel  mio  II  caso,  si  constata  una  sclerosi  renale,  la 
diagnosi  differenziale  tra  l'emorragia  meningea  e  l'encefalopatia  uremica 
può  presentare  difficoltà  straordinarie:  il  coma,  l'epilessia  jachsoniana, 
l'emianopsia  stessa  possono  essere  manifestazioni  semplicemente  uremiche 
tossiche  non  dovute  ad  emorragia;  anche  il  fenomeno  del  Kernig,  come 
dissi  sopra,  sarebbe  stato  constatato  nell'uremia  (Scheid),  per  cui  debbo 
confessare  che,  specialmente  in  questo  caso,  il  non  aver  potuto  fare  la  pun- 
tura lombare,  argomento  questo  di  valore  decisivo,  può  lasciar  sussistere 
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in  alcuno  il  dubbio.  Gli  argomenti  che  mi  indussero  a  stabilire  la  dia- 
gnosi di  emorragia  meningea  furono:  l'aumento  rapido  della  temperatura 
fin  sopra  il  39^  e,  più  ancora,  il  comparire  della  rigidità  tonica-lignea 
come  scrissi,  della  muscolatura  della  nuca  e  di  tutto  il  dorso  col  feno- 
meno del  Kernig,  fatti  questi  che  ebbero  una  risoluzione  lentissima  mentre 
che  le  condizioni  generali  e  renali  erano  già  notevolmente  migliorate.  Del 
resto  la  crisi  cui  soccombette  l'ammalata  tolse  ogni  dubbio  sulla  natura 
emorragica  della  prima  malattia. 

Quanto  al  decorso  che  possono  avere  queste  apoplessie  delle  meningi, 
facendo  naturalmente  astrazione  dai  casi  traumatici  in  cui  l'intervento 
può  avere  successo  anche  in  evenienze  gravissime  (si  veda  a  questo 
riguardo  la  casuistica  citata  da  Raymond,  a  cui  debbo  aggiungere  il  caso 
importante  anche  da  un  altro  punto  di  vista  di  ematoma  epidurale  di 
Galeazzi  e  Ferrerò  (29)  operato  nella  clinica  del  prof.  Carle),  in  complesso 
è  molto  più  benigno  che  nelle  emorragie  cerebrali;  non  raramente  queste 
emorragie  meningee,  per  quanto  la  sindrome  dei  sintomi  iniziali  sia  grave, 
guariscono.  Naturalmente  la  guarigione  può  essere  di  durata  più  o  meno 
lunga,  secondo  la  gravità  della  lesione  vascolare;  generalmente  un  secondo 
stravaso  è  fatale. 

Quale  influenza  curativa  possano  esercitare  le  punture  lombari  in  tali 
casi  l'avvenire  lo  dirà.  Ghauflfard  tenderebbe  a  credere,  a  giudicare  dal 
titolo  della  sua  spesso  citata  pubblicazione  sulle  emorragie  meningee 
curabili,  che  la  puntura  lombare,  eseguita  ripetutamente,  sia  un  mezzo 
utile  di  cura,  e  non  è  dubbio  che,  dopo  la  puntura  lombare,  certi  sintomi 
si  attenuano  e  spariscono,  come  del  resto  succede  nella  meningite.  Ma 
quando,  come  per  es.  nel  caso  di  Widal,  si  trova  poi  all'autopsia  un 
aneurisma  beante  alla  base  del  cervello  coi  segni  di  una  seconda  emor- 
ragia recente  e  mortale,  si  può  insistere  senza  alcuna  restrizione  sulla 
opportunità  ed  innocuità  di  tali  punture  ripetute? 

Certamente  la  importanza  diagnostica  della  puntura  di  Quincke  è 
assoluta,  ma  altrimenti,  per  ora  almeno,  dobbiamo  dire  dell'importanza 
curativa. 

La  guarigione  può  essere  rapida  e  definitiva,  altre  volte  è  lenta  e 
persiste  a  lungo,  come  nel  mio  ITI  caso,  oltre  a  qualche  fenomeno  di  rigi- 
dità e  dolore,  specie  alla  regione  lombare,  uno  stato  particolare  di  debo- 
lezza e  di  astenia  muscolare  generale  su  cui  già  chiamò  l'attenzione  il 
Giutrac,  il  che  ricordo  d'aver  pure  visto  in  qualche  caso  di  meningite 
acuta  guarita  e  che  meriterà,  coL  concorso  di  nuovi  fatti,  un'analisi  più 
minuta. 

Quanto  alla  diagnosi  differenziale,  secondo  la  sede  cerebrale  o  peri- 
cerebrale  dell'emorragia,  secondo  il  suo  punto  di  partenza  e  la  sua  diffu- 
sione, si  possono   avere  o  no   delle   paralisi   persistenti   e  più  o   meno 
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estese;  come  già  dissi  la  comparsa  di  un'emiplegia  o  di  un  altro  sintomo 
di  focolaio,  parla  piuttosto  per  un'emorragia  cerebrale,  rottasi  poi  nelle 
meningi,  che  non  per  un'emorragia  meningea  primitiva. 

Gourmont  e  Cade,  nel  loro  lavoro,  a  differenziare  l'apoplessia  sotto- 
meningea da  altre  forme  apoplettiche  cerebrali,  danno  molta  importanza 
alla  variabilità  della  sintomatologia  non  solo  da  un  caso  all'altro,  ma  alla 
variabilità  da  un  momento  all'altro  nello  stesso  soggetto:  variazioni  nelle 
paralisi,  nelle  contratture,  nello  stato  delle  pupille  e  ciò  in  rapporto  alla 
sede  dell'emorragia,  alla  quantità  del  sangue  stravasato,  alla  sua  diffusione 
in  superficie  ed  attraverso  le  meningi. 

Ma  evidentemente,  come  accennai  in  principio,  nel  quadro  molto 
confuso  clinicamente  di  queste  emorragie  delle  meningi  la  puntura 
lombare  è  destinata  a  portare  un  nuovo  contributo  che  sarà  della 
maggior  utilità  per  una  diagnosi  sicura;  per  ora  intanto  si  può  già  stabi- 
lire questo:  che  vi  sano  delle  emorragie  meningee  traumatiche  e  non  trau- 
matiche^ il  cui  quadro  clinico,  sotto  ogni  punto  di  vista,  è  identico  a  quello 
d^lla  meningite  cerebrospinale  a^Mta, 


Torino,  jrennaio  1904. 
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I. 

Per  tensione  arteriosa,  o  pressione  arteriosa,  scrive  Potain,  s'intende 
la  tensione  elastica  delle  pareti  vascolari,  dovuta  al  fatto,  che,  succeden- 
dosi le  sistole  cardiache  a  brevi  intervalli,  la  distensione  delle  arterie  pro- 
dotta dalla  prima  di  esse,  non  cessa  completamente  quando  comincia  la 
seconda.  La  tensione  arteriosa  mantiene  il  sangue  ad  una  pressione  suf- 
ficiente perchè  esso  continui  a  progredire  durante  gli  intervalli  delle  sistoli: 
perciò  il  sistema  arterioso  funziona  come  un  secondo  cuore,  di  cui  l'azione 
si  alterna  con  quella  dei  ventricoli  che  la  mettono  in  giuoco.  Essa  è  dunque 
uno  dei  fattori  essenziali  della  circolazione  sanguigna  e  le  sue  variazioni 
acquistano  una  importanza  reale,  poiché  influenzano  la  nutrizione  ed  il 
funzionamento  di  tutti  gli  organi. 

La  tensione  arteriosa  ha  due  cause:  1^  le  contrazioni  del  cuore;  2^  la 
resistenza  periferica.  Essa  è  il  risultato  di  queste  due  cause  combinate, 
cioè  si  eleva  quando  la  forza  di  propulsione  del  cuore  o  la  resistenza 
periferica  o  tutte  e  due   aumentano,  diminuisce  nelle  condizioni  inverse. 

Si  comprende  benissimo  come  la  ricerca  della  pressione  arteriosa,  nel 
campo  clinico,  abbia  acquistato  ogni  giorno  maggior  valore,  anzi,  in  certe 
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malattie,  non  v'ha  più  dubbio  che  essa  rappresenta  un  vero  segno  diagno- 
stico; è  quindi  naturale  che  gli  studiosi  si  siano  affaticati  a  mano  a  mano 
tanto  intorno  agli  apparecchi  meglio  adatti  per  determinarla,  quanto  intorno 
alle  sue  modalità  fisio-patologiche. 

La  letteratura  c'insegna  come  l'inglese  Hales  (1)  per  il  primo,  nel  1774, 
abbia  calcolato  la  pressione  arteriosa  in  cm.,  misurando  l'altezza  a  cui 
giunge  il  sangue  in  un  tubo  di  vetro  adattato  all'arteria  crurale  di  un 
cavallo.  Più  tardi  Poiseuille  (2)  e  Magendie  perfezionarono  questo  appa- 
recchio semplicissimo,  e  una  schiera  di  valenti  esperimentatori,  come 
Ghaveau,  Fran(;ois  Franck,  Hurthle,  Marey,  Fick^  vi  applicarono  manometri 
a  mercurio  o  metaUici  registratori. 

Fu  soltanto  dopo  che  Vìerordt,  nel  1855,  pensò  di  misurare  indiretta- 
mente la  pressione  sanguigna  mediante  la  contropressione  sufficiente  per 
far  sparire  la  pulsazione  arteriosa,  che  incominciò  la  serie  degli  strumenti 
applicabili  all'uomo.  Di  questi  un  gran  numero  fu  successivamente  pro- 
posto, e  la  loro  minuta  descrizione  è  stata  raccolta,  con  apposite  figure 
illustrative,  nel  lavoro  recente  di  Vaschide  e  Lahy  (3),  al  quale  rimando  lo 
studioso,  per  evitare  inutili  ripetizioni.  Dirò  soltanto  che  gli  apparecchi 
più  pratici  al  letto  dell'ammalato,  costrutti  ed  adoperati  finora,  sono  quelli 
di  Potain  (4)  e  di  Riva-Rocci  (5). 

Lo  sfigmomanometro  di  Potain,  che  in  fondo  non  è  che  una  modifica- 
zione del  modello  di  Basch,  consta  d'un'ampolla  di  caoutchouc  e  d'un  tubo 
che  trasmette  la  pressione  al  manometro  metallico  :  un  secondo  tubo,  inne- 
stato sul  primo,  serve  ad  insufflare  una  certa  quantità  d'aria,  e  produce 
una  certa  tensione  nell'apparecchio.  L'ampolla  si  adatta  sull'arteria  radiale, 
tenendola  fra  il  pollice  e  il  medio,  mentre  l'indice,  applicato  su)  polo  supe- 
riore, la  comprime,  finché  si  avverta,  con  l'indice  dell'altra  mano,  la 
cessazione  della  pulsazione  dell'arteria  subito  sotto  l'ampolla. 

Allo  sfigmomanometro  del  Potain  furono  fatte,  specie  dal  Milian  (6)  e 
dallo  stesso  Riva-Rocci,  alcune  censure,  tra  cui  l'insuflBcienza  dell'appa- 
recchio nei  casi  di  pressioni  bassissime  od  elevatissime,  le  condizioni  ana- 
tomiche del  pugnetto,  troppo  facilmente  variabih  con  l'individuo,  e  la 
posizione  della  parte  e  la  troppa  lontananza  dell'arteria  radiale  dal  centro 
della  circolazione. 

Lo  sfigmomanometro  di  Riva-Rocci  serve  a  comprimere  l'arteria  ome- 
rale a  metà  altezza  del  braccio,  mediante  un  manicotto  tubulare,  a  pareti 
molh,  ma  inestensibili  ed  impermeabiH  all'aria,  e  in  cui  s'insuffla  dell'aria 
finché  scompaia  il  polso  alla  radiale:  la  pressione  è  segnata  da  un  mano- 
metro intercalato,  che  può  essere  tanto  a  mercurio  quanto  metallico.  Le 
principali  critiche  fatte  all'apparecchio  Riva-Rocci  sono:  le  sensibili  diffe- 
renze nei  risultati  secondo  il  modo  di  applicare  il  bracciale,  la  varia  resi- 
stenza opposta  dai  tessuti,  il  dubbio  se  il  manometro  segni  realmente  la 
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pressione  che  il  bracciale  esercita  verso  l'interno  e  se  nell'istante  in  cui 
si  cessa  di  apprezzare  il  polso,  l'arteria  sia  stata  eflBcacemente  occlusa. 

Per  ovviare  a  questi  supposti  inconvenienti  parecchi  autori,  come  Hill 
e  Barnard  (7),  Recklinghausen  (8),  Stanton  (9)  e  Gook  (10)  introdussero 
alcune  leggiere  modificazioni  all'  apparecchio  in  discorso,  facendo,  per 
esempio,  il  bracciale  più  largo  del  doppio,  oppure  adattandovi  all'esterno 
un  rinforzo  metallico,  per  garantirne  meglio  l'inestensibilità.  Ma  la  modi- 
ficazione più  importante  è  quella  proposta  recentissimamente  da  Siciliano 
e  Fabbri  (11)  della  clinica  del  prof.  Grocco,  in  Firenze.  Questi  autori, 
invece  dell'aria,  proposero  l'acqua  come  mezzo  comprimente,  misurandone 
la  quantità  iniettata,  per  avere  un  indice  della  differente  compressibilità 
delle  parti  molli,  ed  approssimativamente  anche  del  quantum  di  energia 
da  esse  sottratta  :  inoltre  regolarono  il  modo  d'applicazione  del  bracciale, 
stringendo,  mediante  adatto  congegno,  a  volontà  il  braccio  con  una  se- 
conda fascia  di  rinforzo  che  gira  intorno  al  bracciale  già  applicato  :  infine 
invece  di  tastare  il  polso  con  le  dita,  gli  autori  si  servono  di  un  secondo 
manicotto  applicato  sotto  il  primo,  per  apprezzare  il  momento  in  cui  sì  ha 
la  cessazione  delle  pulsazioni  segnate  dal  manometro  con  esso  collegato. 

Mi  pare  che  tutte  le  modificazioni  apportate  finora  all'apparecchio 
Riva-Rocci  non  facciano  che  renderlo  più  complicato  e  perciò  d'uso  meno 
pratico:  esso  resta  sempre,  a  mio  avviso,  il  più  comodo  e  perfetto.  Del 
resto  nessuno  degli  sfigmomanometri  proposti,  ha  tutto  il  rigore  scienti- 
fico desiderabile,  poiché  essi  non  indicano  la  vera  tensione  arteriosa, 
essendo  in  rapporto  soltanto  col  massimo  della  tensione.  Inoltre,  per 
una  stessa  misurazione,  i  diversi  apparecchi  non  danno  delle  cifre  ana- 
loghe, per  cui  bisogna  adoperare  sempre,  nelle  ricerche,  lo  stesso  stru- 
mento e  controllarlo  ogni  tanto,  specie  se  si  tratta  di  manometri  metallici, 
come  hanno  dimostrato  soprattutto  gli  studi  di  Guillain  e  Vaschide  (12). 
Le  cifre  più  elevate  si  ottengono  con  lo  sfigmomanometro  di  Potain:  con 
esso  la  pressione  arteriosa  media,  negli  adulti,  oscilla  tra  i  150-190  mm. 
di  mercurio,  invece  con  quello  di  Riva-Rocci  la  pressione  arteriosa  media 
oscilla  tra  i  120-140  mm.  di  mercurio.  Nelle  ricerche  è  indispensabile  una 
buona  tecnica  sfigmomanometrica,  quale  fu  descritta  da  parecchi  autori, 
in  ispecie  dal  Riva-Rocci  (13).  Bisogna  perciò  tener  calcolo  dei  coefficienti 
normali  di  variazione  della  pressione  arteriosa.  Potain  (14),  per  esempio, 
ha  fatto  notare  che,  nella  donna,  la  pressione  arteriosa  è  alquanto  più 
bassa,  oscillando  nelle  adulte  tra  140-180  mm.  di  mercurio,  e  che  cresce 
con  l'età  in  misura  notevole.  La  pressione  varia  con  le  differenti  ore  del 
giorno  [Colombo  (15)],  con  la  posizione  del  soggetto  [Wagner  (16),  Cava- 
zanni  (17)],  con  la  pressione  atmosferica  [Potain  (loco  citato)],  con  la 
temperatura  [Lui  (18),  Stefani  (19)],  con  la  respirazione  [Gauthier  (20), 
Blake  (21)],  con  la  digestione  [Colombo  (loco  citato)]. 
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Studi  interessanti  relativi  alla  pressione  sanguigna  vennero  man  mano 
pubblicati.  Accennerò  soltanto,  per  brevità  di  spazio,  allo  studio  di  Binet 
e  Vaschide  (22)  sull'influenza  del  lavoro  intellettuale,  delle  emozioni,  del 
lavoro  fisico,  sulla  pressione;  a  quello  dello  stesso  Vaschide  e  di  Meu- 
nier  (23)  sull'influenza  del  riposo  in  letto,  sulla  pressione  negli  alienati  ;  a 
quello  di  Tessier  e  di  Levi  (24)  sull'effetto  delle  soluzioni  saline  concen- 
trate; a  quello  di  Blanel  (25)  sull'azione  dell'etere  e  del  cloroformio;  a 
quelli  di  Arsonval  e  di  Meutier  (26)  sulle  correnti  ad  alta  tensione;  a 
quello  di  Mercandino  (27)  sull'azione  dei  cardiocinetici  e  dell'idroterapia, 
specie  nel  tifo  e  nella  polmonite;  a  quelli  sugli  estratti  ghiandolari,  tra 
cui  le  ricerche  di  Livon  (28)  sul  corpo  pituitario,  ecc. 

Anche  lo  studio  della  pressione  arteriosa  nelle  diverse  malattie  va 
estendendosi  ogni  giorno  di  più,  e  acquistando  maggior  importanza.  Però 
se  in  parecchie  forme  morbose  gli  sperimentatori  sono  d'accordo  nei  risul- 
tati, in  altre,  questi  sono  purtroppo  ancora  contraddittorii  e  richiedono 
ulteriori  contributi  di  osservazioni.  Potain  (loco  citato)  che  si  occupò  con 
molto  amore  dell'argomento,  insiste  sul  fatto  che  le  malattie  esercitano 
una  speciale  influenza  sulla  pressione  arteriosa  abbassandola  od  innalzan- 
dola :  la  abbassano  la  tubercolosi  polmonare,  il  tifo,  il  reumatismo  arti- 
colare acuto,  la  polmonite;  la  innalzano  le  nefriti  croniche,  specie  le 
interstiziali,  le  aortiti,  il  diabete.  Specialmente  a  proposito  della  polmonite 
sono  già  numerosi  i  lavori,  e  tra  questi  desidero  di  citare  quelli  di  Rou- 
gier  (29),  di  Gilbert  e  Gastaigne  (30),  di  Francois  e  Reynaud  (31),  di  Ron- 
delli  (32),  di  Foa  (33).  Anche  le  malattie  mentali  e  nervose  hanno  già  dato 
un  notevole  contributo  a  questo  genere  di  ricerche.  Menzionerò  i  lavori 
di  Roncoroni  e  Orlandi  (34),  di  Toulouse  e  Vaschide  (35)  negli  alienati  ;  di 
Fere  (36),  di  De  Fleury  (37),  di  Marro  (38)  negli  epilettici;  di  Pilcz  (39) 
nella  paralisi  generale;. di  Tixier  (40)  nel  Parkinson;  di  P.  Marie  (41),  di 
Treves  (42),  di  Sptethoff  (43)  nel  morbo  di  Basedow.  In  ultimo  desidero 
ancora  di  ricordare  le  ricerche  di  Rossbach  (44)  sulla  nefrite  interstiziale 
e  quelle  di  Gilbert  e  Garnier  (45)  nella  cirrosi  epatica. 

II. 

Premesso  questo  accenno  rapido  alle  ricerche  antecedenti  relative  alla 
pressione  sanguigna,  passo  all'argomento  che  mi  sono  proposto  —  anche 
dietro  consiglio  del  prof.  Pescarolo  —  cioè  a  studiare  il  modo  di  compor- 
tarsi della  pressione  arteriosa  in  alcune  affezioni  endocraniche.  Nelle  mie 
esperienze  mi  servii  dello  sfigmomanometro  Riva-Rocci,  adottato  dal  chia- 
rissimo signor  primario  nella  sua  sezione,  e  lo  feci  volentieri,  trattandosi 
di  un  apparecchio  la  cui  tecnica  avevo  appreso  dallo  stesso  autore,  e 
seguita  nel  mio  lavoro  sperimentale,  pubblicato  nel  1898,  sull'azione  della 
corrente  elettrica  applicata  sopra  la  regione  cardiaca,  nell'uomo. 
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Nel  gruppo  delle  lesioni  intracraniche  mi  sono  limitato  a  quelle  che 
possono  produrre  i  così  detti  stati  apoplettici;  le  principali  di  esse  sono: 
emorragie,  o  embolismi  e  trombosi,  o  —  meno  frequentemente  —  tumori 
o  lesioni  meningee  ed  intossicazioni. 

Come  è  noto  la  diagnosi  dei  suddetti  stati  apoplettici  è,  qualche  volta, 
di  una  diflRcoltà  estrema.  Tanto  è  vero  ciò,  che  i  clinici  si  sono  occu- 
pati molto  dei  caratteri  differenziali,  specie  fra  emorragia  ed  embolismo 
cerebrale. 

Moebius  (46)  così  si  esprime  in  proposito:  «Un  insulto  grave,  di  lunga 
durata,  con  arrossamento  e  spesso  con  gonfiore  del  volto,  con  carotidi 
pulsanti,  polso  teso,  pieno  ed  un  po'  lento,  parla  per  l'emorragia;  invece 
il  pallore  del  volto,  la  debolezza  del  polso,  il  respiro  superficiale,  parlano 
per  la  ostruzione  di  un  vaso  (o  per  un'emorragia  lentamente  crescente). 
Accessi  epilettiformi  sono  più  frequenti  nell'embolia  che  nell'emorragia; 
inoltre  parlano  per  un  embolo  l'esistenza  di  vizi  di  cuore,  l' età  giovane, 
i  segni  di  altre  embolie  (per  esempio,  embolie  nella  retina);  per  l'emor- 
ragia l'età  più  avanzata,  l'ipertrofia  di  cuore,  la  pletora,  l'ateromasia  ». 
Però  tra  gli  autori  è  Monakow  (47)  quello  il  quale  ha  trovato  che  in  modo 
più  compiuto  ha  stabilito  detti  caratteri  differenziali.  Nella  sua  minuta 
tabella  egli,  oltre  le  note  già  rilevate  da  Moebius,  ha  aggiunto  le  seguenti  : 
*  Nell'emboUsmo  cerebrale  i  reni  sono  il  più  delle  volte  normali;  esistono 
rari  sintomi  di  compressione  cerebrale,  i  fenomeni  di  focolaio  si  stabili- 
scono rapidamente  e  il  coma  è,  in  genere,  profondo;  sono  frequenti  gli 
infarti  in  altri  organi:  in  principio  dell'accesso  non  si  nota  abbassamento 
della  temperatura  e  neppure  nella  metà  del  corpo  più  tardi  emiplegica; 
esiste  in  precedenza  reumatismo  articolare  acuto  ;  non  si  hanno  prodromi 
degni  di  nota,  non  fenomeni  a  distanza,  la  retina  non  è  alterata.  Nella 
emorragia  invece  si  ha,  di  regola,  una  nefrite  interstiziale;  compaiono 
presto  e  sono  gravi  i  sintomi  di  compressione  cerebrale,  lo  stato  coma- 
toso dura  raramente  più  a  lungo  di  24  ore  e  spesso  si  hanno  dolori  nelle 
membra  paralizzate;  non  si  trovano  infarti  in  altri  organi;  la  temperatura 
nell'inizio  si  abbassa,  poi,  dopo  24  ore,  si  innalza,  la  metà  paralitica  del 
corpo  si  sente  più  fresca  e  talora  vi  compare  rapidamente  dell'edema: 
nell'anamnesi  si  incontra  non  raramente  l'alcoolismo,  la  gotta,  la  lipoma- 
tosi,  il  trauma,  l'avvelenamento  da  piombo;  vi  sono  qualche  volta  brevi 
prodromi  e  spesso  fenomeni  a  distanza  ed  emorragie  retiniche  o  aneurismi 
miliari  ». 

Come  si  vede  in  tutta  questa  dettagHata  sintomatologia  si  parla  tutto 
al  più  del  carattere  differente  del  polso  nell'emorragia  e  nell'embolismo, 
ma  non  si  accenna  al  valore  della  pressione  sanguigna. 
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III. 

Incomincierò  anzitutto  dall'emorragia  cerebrale. 

Gilles  de  la  Tourette  (48)  trattando  dell'argomento  si  ferma  special- 
mente a  dimostrare  l'importanza  della  alterazione  parietale  delle  arterie 
nella  patogenesi  dell'emorragia  cerebrale:  egli  si  appoggia  sulle  esperienze 
di  Mendel  e  di  Stein  dalle  quali  risulterebbe  che  perchè  un'arteria  sana 
si  rompa  bisogna  che  la  pressione  passi,  dalla  cifra  normale  dì  8-12,  a 
1 50-200  mm.  di  mercurio  e  si  basa  sulle  ricerche  proprie  inedite  praticate 
nel  1883,  in  cui  potè  stabilire  che  le  arterie  cerebrali,  specie  la  silviana  e  le 
sue  ramificazioni,  partecipano  del  tipo  muscolare  e  del  tipo  elastico,  e  usu- 
fruendo di  entrambe  le  qualità  sono  in  grado  di  essere  assai  resistenti  alla 
pressione  del  sangue.  Egli  però  non  esclude  l'importanza  anche  dell'au- 
mento della  pressione  nella  patogenesi  della  emorragia  cerebrale,  anzi 
ammette,  che  in  rari  casi,  essa  può  esistere  come  causa  unica  indipen- 
dente dalle  alterazioni  delle  pareti  vascolari  ;  non  entra  a  parlare  però,  in 
alcun  modo,  della  ricerca  di  questa  pressione.  Potai n  (loco  citato)  parlando 
dell'influenza  delle  emorragie  sulla  pressione  sanguigna,  dice  che  esse  non 
la  modificano  notevolmente  sul  momento  stesso,  a  meno  che  non  siano 
eccessive;  ammette  però  di  non  aver  fatto  l'esame  sfigmomanometrico  in 
casi  di  emorragie  gravissime;  cita  casi  di  enterorragie  da  ileo-tifo,  di  ema- 
temesi,  di  emottisi  in  cui,  dopo  alcuni  giorni,  notò  un  abbassamento  della 
pressione  arteriosa,  che  egli  mette  in  rapporto  col  cambiamento  della 
composizione  del  sangue  in  queste  circostanze,  e  precisamente  con  la 
minor  propor5;ione  dei  globuli  rossi,  con  la  viscosità  e  resistenza  perife- 
rica minore  che  ne  risultano.  Potain  però  non  parla,  in  modo  speciale, 
della  pressione  arteriosa  nella  emorragia  cerebrale,  e  anche  nel  lavoro 
ultimo  citato  di  Vaschide  e  Lahy  non  si  trova  un  accenno  distinto  a 
questo  proposito.  Soltanto  nella  comunicazione  dì  Forlanini  (49)  al 
IX  Congresso  di  Medicina  interna  nell'ottobre  1898,  si  trova  la  nota 
seguente  che  trascrivo  letteralmente  :  «  Sono  persuaso  che  se  si  misurasse 
la  pressione  in  tutti  i  casi  di  emorragia  cerebrale,  si  troverebbe  spesso 
l'ipertensione;  io  l'ho  constatata  sempre  nei  casi  di  emorragie  in  soggetti 
giovani  che  mi  sono  occorsi  ». 

Io  ho  appunto  studiato  la  pressione  arteriosa  in  tutti  i  casi  di  emor- 
ragia cerebrale  che  sono  stati  ricoverati  in  sezione  nel  sessennio  1897-1902. 

Essi  raggiunsero  il  numero  di  106;  ho  dunque  potuto  avere  a  mia 
disposizione  un  materiale  molto  vasto.  Siccome  anch'io,  come  il  Fere  (50) 
ed  altri  osservatori,  ho  notato  una  differenza,  talora  spiccata,  nella  sfigmo- 
manometria dei  due  arti  superiori,  differenza  legata  alle  condizioni  o  di 
rilassatezza  o  di  tensione  delle  masse  muscolari,  così   ho   creduto  bene, 
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come  regola,  di  calcolare  la  pressione  arteriosa  dell'arto  sano;  nel  fare  la 
determinazione  badavo  specialmente  che  fosse  presso  a  poco  alla  stessa 
ora,  con  uguale  posizione  dell'arto  (flessione  dell'avambraccio  quasi  ad 
angolo  retto  sul  braccio,  sostenendo  l'avambraccio  in  modo  da  rendere 
affatto  inerti  e  flosci  i  muscoli  del  braccio)  e  con  la  maggior  quiete  morale 
possibile  del  paziente  e  tenevo  anche  calcolo  del  polso  e  del  respiro  (51). 

Le  conclusioni  a  cui  sono  giunto  nelle  mie  ricerche,  si  possono  rias- 
sumere nei  seguenti  corollari: 

1^  Un  apoplettico,  con  ictìi8  iniziale,  presenta  una  pressione  arteriosa 
(da  180  a  280  mm.  di  Hg.)  sempre  superiore  alla  nórma; 

2**  Questa  pressione  arteriosa  elevata,  si  mantiene  per  un  breve 
periodo  (2-4  giorni),  poi  si  abbassa  per  un  altro  periodo  di  lunghezza 
assai  maggiore  e  molto  variabile; 

3*^  Se  il  soggetto  muore,  la  pressione  arteriosa  diminuisce  fino  alla 
morte  ;  se  il  soggetto  guarisce,  la  pressione  arteriosa,  dopo  il  periodo  di 
abbassamento  sopra  menzionato,  si  innalza  di  nuovo  fino  a  raggiungere 
una  cifra  costante,  che  si  deve  ritenere  come  la  normale  del  soggetto,  e 
che,  ripeto,  è  sempre  superiore  alla  norma. 

Per  evitare  inutili  ripetizioni,  come  dimostrazione,  mi  limito  a  riferire 
brevemente  i  casi  seguenti: 

6.  G.,  d'anni  70,  muratore,  ammogliato,  nativo  di  Graglia. 

Padre  morto  a  37  anni  in  seguito  ad  una  caduta;  madre  morta  d'apo- 
plessia a  65  anni.  È  bevitore  di  vino  e  di  hquori.  Ebbe  parecchie  blenor- 
ragie e  da  due  anni  soffre  di  restringimento  uretrale.  Sofferse  all'età  di 
55  anni  una  probabile  febbre  tifoidea,  di  cui  guarì  bene. 

Nessun' altra  malattia  degna  dì  nota. 

La  mattina  del  9  aprile  1897,  ritornando  dal  lavoro,  improvvisamente 
perdette  la  coscienza  e  cadde  sulla  pubblica  strada;  rialzato  da  un  pas- 
sante e  visto  che  non  parlava,  si  trasportò  immediatamente  all'ospedale 
di  San  Giovanni,  sezione  Pescarolo,  dove,  un'ora  dopo  Vicina^  praticando 
l'esame,  ho  riscontrato  quanto  segue: 

Volto  leggermente  arrossato.  Pupille  alquanto  disuguali,  con  reazione 
alla  luce.  L'ammalato  sporge  appena  la  lingua,  ma  la  parola  è  inintelligibile. 

Paresi  assai  spiccata  del  facciale  inferiore  di  destra;  paralisi  completa, 
senza  contrattura,  degli  arti  di  destra. 

Cuore  e  polmoni  nulla  di  notevole.  Arterie  ateromatose. 

Fegato  palpabile.  Riflessi  superficiali  e  profondi  scarsi. 

Urine  acide,  di  densità  1018,  con  traccie  d'albume. 

Temperatura   38^,9.   Respiro  26  profondo.   Polso  80,  piuttosto  duro. 
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Sfigmomanometria  250. 

Dal  9  al  12  aprile  questa  sintomatologia  si  mantiene  pressoché  immu- 
tata, per  ciò  che  riguarda  i  fatti  paralitici:  anche  la  pressione  arteriosa 
oscilla  tra  i  245-250  mm.  di  Hg. 

Il  13  aprile  si  constata  che  l'ammalato  è  apiretico,  che  la  parola  è 
meno  inceppata  e  che  muove  alquanto  l'arto  inferiore.  La  sfigmomano- 
metria è  discesa  a  205. 

Dal  13  aprile  al  2  maggio  la  disartria  e  la  paralisi  dell'arto  inferiore 
continuano  a  migliorare  e  anche  l'arto  superiore  accenna  a  compiere  qualche 
movimento  nelle  dita.  Per  tutto  questo  periodo  la  sfigmomanometria  si 
mostrò  oscillante  tra  un  minimum  di  190  e  un  maoDimum  di  205. 

Il  3  maggio  si  trova  che  la  sfigmomanometria  è  210,  e  nei  giorni  4,  5 
e  6  maggio  sale  fino  a  215-218. 

L'ammalato  va  sempre  mighorando:  parla  abbastanza  bene,  incomincia 
ad  afferrare  gli  oggetti  con  la  mano  destra,  muove  affatto  in  letto  l'arto 
inferiore  destro. 

Il  28  maggio  incomincia  a  mangiare  da  sé  e  il  12  giugno  si  alza.  La 
pressione  arteriosa  ha  sempre  dato  una  media  di  218  mm.  di  Hg,  ;  se  l'am- 
malato sta  in  piedi  essa  sale  a  225,  ma  ridiscende  tosto  se  l'ammalato  sta 
in  riposo. 

Il  4  luglio  l'ammalato  lascia  l'ospedale  avendo  sempre  presentato  una 
sfigmomanometria  media  di  218  millimetri  di  Hg.,  e  camminando  abba- 
stanza bene. 

6.  C,  d'anni  57,  sarto,  celibe. 

Nulla  di  notevole  nel  gentilizio.  È  bevitore  e  masticatore  di  tabacco. 
Non  ebbe  sifilide  ed  altre  malattie  d'importanza;  va  però  soggetto  a  fre- 
quenti cefalee  e  susurri  negli  orecchi  ;  il  medico  che,  in  antico,  lo  ebbe  a 
visitare  per  questi  disturbi,  lo  giudicò  un  temperamento  molto  sanguigno 
e  gli  consigliò  dei  salassi  in  primavera. 

In  principio  del  novembre  1900,  senza  causa  nota,  fu  còlto  da  vertigine 
e  dovette  appoggiarsi  ad  un  mobile  per  non  cadere  ;  il  fatto  non  fu  seguito 
da  altri  disturbi. 

Verso  gli  ultimi  giorni  dell'anno,  notò  cefalea  più  intensa  e  il  2  gen- 
naio 1901,  mentre  si  trovava  in  chiesa,  fu  colto  di  nuovo  da  vertigine  e 
stramazzò  al  suolo  con  perdita  della  coscienza.  Fu  portato  all'ospedale, 
sezione  Pescarolo,  verso  le  9  pomeridiane. 

Il  giorno  appresso,  all'ora  della  visita  mattutina,  visitando  l'ammalato, 
ho  riscontrato  quanto  segue: 

Soggetto  con  collo  torto  e  tozzo  e  discreta  corpulenza;  ha  il  volto  sof- 
fuso, gli  occhi  chiusi  ed  è  in  stato  di  sopore,  da  cui  però  si  risveglia  for- 
temente pizzicato;  non  sporge   la  lingua  dalla  cavità  orale  e  non  parla. 
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Le  pupille  sono  piuttosto  miotiche.  La  paralisi  del  facciale  inferiore  di 
destra  è  spiccata;  gli  arti  di  destra  sono  immobili  e  in  un  certo  stato 
di  contrattura. 

Polmoni  nulla  di  notevole. 

Cuore  ingrandito  a  sinistra;  urto  della  punta  accentuato  nel  V  spazio 
intercostale;  toni  robusti  su  tutti  i  focolai,  ma  puri. 

Mancano  i  riflessi  superficiali,  i  riflessi  profondi  sono  deboli. 

Fegato  palpabile. 

Urine  con  traccie  d'albume. 

Temperatura  38^7.  Respiro  30.  Polso  100  pieno,  regolare.  Sfigmoma- 
nometria 220. 

Il  giorno  dopo,  cioè  il  4  gennaio,  si  nota  che  il  paziente  non  è  più 
soporoso,  capisce  quello  che  gli  si  dice  e  balbetta  qualche  parola.  Tempe- 
ratura al  mattino  37^,  alla  sera  37*,9.  La  sfigmomanometria  è  215. 

Il  5  gennaio  si  trova  che  la  sfigmomanometria  è  discesa  a  175  mm.  di 
mercurio.  Da  questo  giorno  fino  al  20  febbraio  si  ha  una  sfigmomanometria 
quotidiana  che  oscilla  tra  un  minimum  di  160  e  un  mcudmum  di  170  mm. 
di  Hg.  e  le  condizioni  della  paralisi  sono  sempre  andate  migliorando. 

Il  21  febbraio  la  sfigmomanometria  risale  a  175  e  i  giorni  successivi 
cresce,  fino  a  190  il  giorno  25  febbraio. 

Dal  25  febbraio  al  1*^  maggio,  giorno  d'uscita  dell'ammalato  dalla  sezione, 
la  sfigmomanometria  dà  una  media  costante  di  190. 

L'ammalato  parla  con  un  po'  di  lentezza,  ma  chiaramente,  deglutisce 
bene;  accusa  solo  un  po'  di  debolezza  agli  arti  di  destra,  specie  la  gamba, 
ma  cammina  senza  bastone. 

P.  D.,  d'anni  56,  sellaio,  ammogliato,  nativo  di  Torino. 

Padre  e  madre  morti  di  apoplessia  cerebrale. 

Dai  pochi  dati  anamnestici  raccolti  dalla  moglie,  si  rileva  che  ebbe  una 
congiuntivite  cronica  nell'infanzia  e  dopo  d'allora  non  fu  più  ammalato. 
È  bevitore  e  fumatore.  Non  pare  abbia  avuto  sifilide. 

Verso  le  ore  13,  del  26  dicembre  1901,  mentre  si  trovava  in  una  cantina 
a  giuocare  alle  carte  improvvisamente  gli  mancò  la  parola,  gli  cadde  il 
braccio  sinistro  e  perdette  i  sensi. 

Due  ore  dopo,  trasportato  all'ospedale  ed  accolto  in  sezione  Pescarolo, 
ebbe  vomito  abbondante  delle  sostanze  ingerite  (paste  e  vino)  e  notai 
quanto  segue: 

L'ammalato  è  incosciente,  non  parla,  non  sporge  la  lingua  dalla  cavità 
orale.  Ha  una  miosi  pupillare  spiccata. 

Il  capo  e  gii  occhi  sono  deviati  a  destra.  Fuma  la  pipa  con  abbassa- 
mento dell'angolo  labiale  sinistro.  Gli  arti  di  sinistra  sono  contratti  e 
completamente  paralizzati. 
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Il  riflesso  rotuleo  e  il  cremasterico  sono  vivi  a  destra;  Taddomitiale  non 
si  può  provocare;  il  Babinski  è  evidente  d'ambo  i  lati. 

Cuore  dilatato  a  sinistra  con  toni  puri. 

Urine  con  traccie  di  albume. 

Polso  120  teso.  Respiro  28  a  tipo  prevalentemente  addominale.  Tem- 
peratura 38%8. 

Sfigmomanometria  205. 

27  dicembre.  —  Sfigmomanometria  200. 

28  dicembre.  —  Sfigmomanometria  185. 

29  dicembre.  —  Sfigmomanometria  170. 

Le  condizioni  dell'ammalato  vanno  peggiorando;  perde  le  feci  e  le 
urine.  Ha  una  temperatura  di  39°,  un  polso  di  120,  piccolo,  con  qualche 
aritmia,  un  respiro  di  36.  Notisi  che  la  sfigmomanometria  si  va  abbassando, 
non  ostante  l'elevarsi  della  temperatura. 

30  dicembre.  —  Sfigmomanometria  165-170.  Rantolo  tracheale.  Aboliti 
i  riflessi  superficiali,  scarsi  i  tendinei.  Coma.  Temperatura  40**.  Polso  108. 

l*'  gennaio  1902.  —  Sfigmomanometria  incerta  (160-145)  date  le  condi- 
zioni di  piccolezza  e  di  ineguaglianza  del  polso.  Estremità  fredde  ;*morte 
alle  ore  9  del  mattino. 

All'autopsia  si  trova  un  leggero  ateroma  del  circolo  del  Willis  e  qualche 
suffusione  emorragica  sottoaracnoidea  in  corrispondenza  del  cervelletto 
e  lobo  parietale  di  destra.  Nel  ventricolo  laterale  di  destra  vi  è  una  rac- 
colta abbondante  di  sangue  che  si  estende  ai  gangli  della  base,  specie  alla 
parte  posteriore  del  talamo  ottico  e  dei  nuclei  caudati. 

P.  Q.,  d'anni  57,  stalliere,  ammogliato,  nativo  di  Santhià. 

Padre  morto  a  60  anni,  di  malattia  ignota;  madre  morta  a  68  anni  in 
un  accesso  di  asma.  Non  si  sa  se  fece  malattie  nell'infanzia  e  malattie 
veneree  o  sifilitiche.  È  forte  bevitore  di  vino  e  liquori.  Tre  anni  fa  ebbe  il 
primo  colpo  apoplettico,  per  cui  fu  ricoverato  all'ospedale  di  Biella  e  vi 
rimase  un  mese;  dopo  d'allora  accusò  sempre  debolezza  muscolare  ed  una 
certa  rigidità  degli  arti  inferiori,  per  cui  fu  incapace  al  lavoro. 

La  mattina  del  27  novembre  1901,  preso  da  nuòvo  insulto  apoplettico, 
cadde  sulla  strada  e  fu  trasportato  all'ospedale,  dopo  essere  stato  più  di 
un'ora  con  perdita  della  coscienza. 

Presenta  il  volto  arrossato  e  caldo  ;  non  pronunzia  che  qualche  mono- 
sillabo, per  cui  la  parola  è  inintelligibile.  Ha  emiparesi   destra  completa. 

Paralisi  della  vescica,  per  cui  è  necessario  il  cateterismo. 

Temperatura  38^  Polso  114.  Respiro  28.  Sfigmomanometria  270. 

Il  28  novembre  l'ammalato  ha  una  temperat.  39o,  polso  132,  respiro  44; 
è  incosciente  e  non  risponde  a  nessuna  domanda. 

Sfigmomanometria  240  al  mattino,  230  alla  sera. 
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Il  29  novembre  il  polso  si  fa  piccolo,  con  qualche  ineguaglianza,  la  sfigmo- 
manometria è  scesa  a  ^SO  e  si  va  abbassando  a  205  fin  quasi  agli  ultimi 
momenti,  in  cui  il  polso  diventa  impercettibile  e  la  pressione  impossibile 
a  valutarsi.  Alle  ore  8  pomeridiane  l'ammalato  muore. 

All'autopsia  si  nota  nell'emisfero  sinistro  il  solito  stravaso  di  sangue 
che  occupa,  in  prevalenza,  la  parte  anteriore  dei  nuclei  della  base,  con 
invasione  anche  nel  ventricolo  laterale. 

* 

Come  risulta  dalle  storie  riferite,  nel  primo  caso  di  guarigione,  la  pres- 
sione si  abbassò  dopo  3  giorni,  nel  secondo  dopo  4  giorni.  Il  periodo  di 
abbassamento,  nel  primo  caso,  durò  19  giorni,  nel  secondo  caso  45;  talora 
esso  può  durare  anche  più  a  lungo;  per  es.,  in  un  ammalato  attualmente 
degente  in  sezione,  ci  vollero  più  di  3  mesi  prima  che  la  pressione  ritornasse 
alla  norma. 

Nei  due  ultimi  casi  di  morte  si  vede  assai  bene  che  la  pressione  man 
mano  si  abbassa;  è  notevole  il  fatto  che  la  pressione  si  abbassa  malgrado 
l'elevarsi  rapido  della  temperatura,  poiché,  come  si  sa  dagli  esperimentatori 
e  come  ammette  anche  Potain,  in  genere  l'elevarsi  rapido  della  temperatura 
produce  un  aumento  della  pressione  arteriosa;  ciò  dimostra  che  in  questi 
casi  il  modo  di  comportarsi  della  pressione  è  indipendente  dalla  febbre. 
Nei  casi  gravissimi,  in  cui  la  morte  succede  in  meno  di  24  ore  (e  di  questi 
ne  abbiamo  avuti  parecchi  in  sezione),  l'abbassamento  suddetto  può  non 
manifestarsi  proprio  che  agli  ultimi  momenti  della  vita;  in  un  soggetto, 
ad  es.,  con  pressione  arteriosa  di  300  mm.  di  Hg.  questa  era  ancora  a  300 
mezz'ora  prima  della  morte,  avvenuta  nello  spazio  di  sei  ore. 

Se  un  nuovo  idìM  apoplettico  coglie  il  paziente  mentre  è  in  osservazione, 
si  può  constatare  un  nuovo  aumento  della  pressione  arteriosa  durante  e 
subito  dopo  Victus. 

Valgano  gli  esempi  seguenti: 

G.  R.,  d'anni  60,  gasista,  ammogliato,  nativo  di  Novara. 

Padre  morto  a  80  anni  di  malattia  ignota:  madre  morta  giovane  di 
vainolo. 

Ebbe  a  15  anni  bronchite,  a  30  malaria,  a  55  sifilide.  A  57  anni  sofferse 
una  seconda  bronchite  che  lo  lasciò  tossicoloso. 

Il  2  febbraio  1898  alzandosi  da  letto,  cadde  a  terra,  e  rimase  paralitico 
dalla  metà  sinistra.  Fu  curato  con  ioduro,  ma  non  essendo  guarito,  il 
26  febbraio  ricoverò  nell'Ospedale,  sezione  Pescarolo. 

Quivi  all'esame  oggettivo  riscontrai: 
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Leggera  disartrìa.  Paresi  del  facciale  inferiore  sinistro.  Paralisi  flaccida 
degli  arti  di  sinistra,  con  riflessi  tendinei  esagerati. 

Temperatura  37^1.  Polso  76.  Respiro  20. 

Sfigmomanometria  170. 

Dal  26  febbraio  al  12  marzo  le  condizioni  della  paralisi  rimasero 
pressoché  immutate.  La  sfigmomanometria  oscillò  fra  160-170  mm.  di  Hg. 

La  sera  del  12  fece  un  pasto  copioso  con  cibi  d'origine  extra-ospedaliera. 
Nella  notte  fu  agitato  e  il  mattino  del  13,  accusò  cefalea  e  nausea;  la  sfigmo- 
manometria segnò  175  al  mattino,  182  alla  sera  e  comparve  una  temperatura 
di  38^6. 

Il  14  marzo,  alle  6  ant.,  ebbe  un  altro  attacco,  per  cui,  alle  8,  facendo 
la  visita,  lo  trovo  senza  coscienza  e  nell'impossibilità  di  sporgere  la  lingua 
fuori  della  cavità  orale;  gli  arti  di  sinistra  sono  in  notevole  contrattura. 
La  temperatura  rettale  è  39^;  la  sfigmomanometria  è  200  (*). 

Il  15  marzo  ha  le  pupille  rigide  alla  luce,  non  può  deglutire,  è  in  coma 
profondo;  perde  feci  e  urine.  La  sfigmomanometria  è  sempre  200.  T.  39*^,5. 

Il  16  marzo,  alle  ore  8  ant.,  ha  rantolo  tracheale,  polso  piccolo  con 
qualche  aritmia;  la  sfigmomanometria  è  190  e  si  abbassa  fino  a  160  verso 
le  11  in  misura  progressiva;  dopo  diventa  incalcolabile  con  sicurezza,  e 
alle  12  l'ammalato  muore. 

All'autopsia,  aperto  l'emisfero  destro,  si  trova  un  focolaio  emorragico 
di  data  non  recentissima,  in  corrispondenza  specialmente  della  capsula 
esterna  e  del  nucleo  lenticolare,  il  quale  ha  un  volume  doppio  del  nor- 
male. Gran  parte  poi  della  sostanza  midollare  dell'insula  e  una  porzione 
del  ventricolo  laterale  sono  riempiti  da  uno  stravaso  più  recente  di  sangue. 
Iperemia  al  cervelletto.  Ependimite,  specie  al  IV  ventricolo. 

Cuore  più  grande  del  normale  con  fibrina  nelle  cavità.  Esiti  di  tuber- 
colosi all'apice  polmonare  destro. 

G.  T.,  d'anni  52,  benestante,  ammogUato. 

Dai  pochi  dati  anamnestici  raccolti  dalla  moglie  risulta  che  è  stato 
bevitore  di  vino  e  di  liquori  e  che  altra  volta  ebbe  lo  stesso  malore  che 

10  colpì  presentemente.  Esso  insorse  alle  ore  18  del  giorno  13  febbraio  1900. 

11  G.  T.  stramazzò  al  suolo  e  perdette  la  favella. 

Portato  all'Ospedale  il  giorno  dopo,  14  febbraio,  si  constata  che  è  asso- 
pito, sbadiglia  frequentemente  senza  poter  parlare;  ha  la  testa  voltata  a 
destra  e  presenta  una  paresi  del  facciale  e  dell'arto  superiore  sinistro. 

Ha  perdita  di  urine. 

Temperatura  37^2.  Polso  60.  Sfigmomanometria  180. 

{*)  Abbiamo  già  osservato  prima,  che,  in  questi  casi,  il  g:rado  della  sfigmomanometria  non 
è  influenzato  dalla  febbre. 
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Dal  14  febbraio  al  7  marzo  T ammalato  va  lentamente  peggiorando: 
perde  anche  le  feci,  la  deglutizione  si  fa  stentata;  compare  un  decubito 
alla  natica  destra;  nella  notte  è  agitato  e  tenta  fuggire  dal  letto.  Per  tutto 
questo  periodo  la  sfigmomanometria  oscilla  tra  155-170  mm.  di  Hg.  P.  64. 

La  sera  del  7  marzo,  in  uno  dei  soliti  periodi  di  agitazione,  scese  dal 
letto  e  chinandosi  per  fare  i  suoi  bisogni  stramazzò  sul  pavimento.  Chia- 
mato d'urgenza,  essendo  di  guàrdia,  constato  che  era  in  coma,  con  volto 
arrossato,  respiro  russante,  della  frequenza  di  30  al  minuto,  e  temperatura 
di  38^9.  La  sfigmomanometria  segnava  200.  Polso  88. 

Al  mattino  deir8  marzo,  alle  ore  7,  la  sfigmomanometria  è  ancora  200, 
alle  8  è  190,  alle  9  è  185  e  alle  10  ant.  l'ammalato  muore. 

All'autopsia,  aperto  l'emisfero  cerebrale  destro,  si  trova  uno  stravaso  di 
sangue  recente  che  occupa  specialmente  la  capsula  esterna,  il  nucleo  lentì- 
colare  e  la  sostanza  midollare  dell'insula.  Il  talamo  ottico  e  il  centro  orale 
sono  rammolliti. 

Ateroma  del  circolo  di  Willis; 

IV. 

Dette  queste  cose  sul  modo  di  comportarsi  della  pressione  sanguigna 
nell'emorragia  cerebrale,  passo  a  trattare  dell'embolismo  cerebrale  e  della 
trombosi. 

Questo  studio,  come  è  facile  comprendere,  si  collega  strettamente  con 
quello  delle  cardiopatie. 

La  pressione  arteriosa  nei  cardiopatici  è  stata  oggetto  di  numerose 
ricerche  da  parte  degli  sperimentatori.  Il  lavoro  più  compiuto  è  quello  di 
Potain  (52).  Potain  ammette  che  nei  cardiopatici  la  pressione  arteriosa  è 
molto  ineguale,  difficile  a  prendersi  per  le  condizioni  del  polso,  variabile 
anche  nello  stesso  soggetto,  poiché  in  questi  ammalati  vi  possono  essere 
molte  altre  cause  che  agiscono  producendo  disordini  gravi  nel  circolo; 
conchiude  però,  in  via  generale,  che  nella  pluralità  dei  casi  è  alquanto 
inferiore  alla  norma,  eccetto  nell'insufficienza  aortica  in  cui  il  più  spesso 
è  uguale  alla  norma  e  talora  superiore. 

Nel  sessennio  1897-902  furono  ricoverati  in  sezione  Pescarolo  più  di 
200  cardiopatici.  Dallo  studio  accurato  che  ne  ho  fatto  per  ciò  che  riguarda 
la  pressione  arteriosa,  pur  riconoscendo,  come  già  Potain,  la  difficoltà  di 
avere  dei  dati  costanti  a  motivo  delle  cause  frequenti  di  alterazioni  del 
circolo,  come  edemi  (53),  enfisema,  cure,  ecc.,  mi  pare  di  poter  stabihre  che 
nei  vizi  di  cuore  la  pressione  arteriosa  si  può  ritenere  in  limiti  pressoché 
normali,  eccetto  la  stenosi  mitralìca  pura  in  cui,  in  genere,  è  inferiore  alla 
norma,  e  l'insufficienza  aortica  pura  in  cui,  in  genere,  é  superiore.  Ho 
detto  stenosi  mitralica  pura,  perchè  se  si  ha,  per  es.,  una  stenosi  mitralica 


Digitized  by 


Google 


506  P.  F.  ARULLANI 


e  una  contemporanea  insufficienza  aortica,  l'un  vizio  compensa  Taltro  e  la 
pressione  può  trovarsi  normale. 

Il  fatto  però  principale  su  cui  desidero  richiamare  l'attenzione  è  questo 
che  se  in  un  cardiaco  avviene  un  embolismo  oppure  una  trombosi  di  una 
arteria  cerebrale,  la  pressione  arteriosa  non  subisce  alcuna  modificazione. 

Valgano,  come  dimostrazione,  i  casi  seguenti: 

M.  B.,  d'anni  36,  contadina,  nubile. 

Padre  e  madre  morti,  la  madre  di  apoplessia. 

Non  ricorda  se  fece  malattie  delFinfanzia.  Fu  mestruata  a  16  anni  e  le 
mestruazioni  continuarono  regolarmente  fino  all'età  di  30  anni,  epoca  in 
cui  cessarono.  Non  fece  malattie  d'importanza  all' infuori  della  presente. 
Questa  daterebbe  dal  febbraio  1895:  incominciò  con  leggieri  edemi  agli 
arti  inferiori  che  scomparivano  col  riposo  e  qualche  rimedio:  s'accorse 
in  seguito  di  cardiopalmo  e  vide  distendersi  il  ventre  e  sentì  affanno  di 
respiro. 

Per  questi  disturbi  entrò  in  sezione  Pescarolo  il  7  maggio  1897. 

Visitando  l'ammalata  le  trovai  un  aspetto  molto  sofferente  e  una  cianosi' 
notevole.  L'esame  oggettivo  del  cuore  fece  stabilire  la  diagnosi  di  stenosi 
mitralìca  avanzata  con  incipiente  insufficienza  mitralica. 

Nei  due  polmoni  un  po'  di  catarro  verso  le  basi. 

L'addome  è  disteso  da  ascite  libera  il  cui  livello  superiore  giunge  a 
metà  della  linea  xifo-ombellicale. 

Fegato  palpabile  un  buon  dito  sotto  l'arco. 

Edemi  abbondanti  agli  arti  inferiori. 

Urine  acide,  di  densità  1030,  con  discreta  quantità  di  albume,  senza 
cilindri  nel  sedimento. 

Temperatura  38*^,4.  Polso  108,  piuttosto  piccolo,  con  qualche  inegua- 
glianza. Respiro  ^.  Sfigmomanometria  130. 

Fu  fatta  la  paracentesi,  furono  somministrati  cardiocinetici  e  diuretici, 
e  l'ammalata,  con  alternative  di  miglioramento  e  di  peggioramento,  giunse 
fino  al  ^  giugno,avendo  sempre  presentato  una  pressione  arteriosa  oscillante 
tra  115-120  mm.  di  Hg. 

Il  20  giugno,  alle  ore  14,  fii  notato  che  improvvisamente  l'ammalata 
aveva  perduto  ]a  coscienza.  Un'ora  dopo,  visitandola,  riscontrai  quanto 
segue:  stato  soporoso,  con  perdita  completa  della  coscienza;  trisma;  paresi 
del  facciale  inferiore  destro.  Anche  gli  arti  di  destra  sono  inerti,  e  quivi, 
pizzicando  anche  fortemente  l'ammalata,  questa  non  avverte  dolore.  La 
sfigmomanometria,  presa  ripetute  volte,  è  120. 

21  giugno.  —  Paresi  del  facciale  più  spiccata;  coma  profondo;  polso 
piccolo,  con  qualche  aritmia. 

Sfigmomanometria  120. 
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22  giugno.  —  Perdura  il  coma.  Respiro  40.  Perdita  di  urina  nel  letto. 
Sfigmomanometria  al  mattino  115,  alla  sera  100;  in  seguito  non  più 
apprezzabile  con  sicurezza  causa  la  piccolezza  ed  ineguaglianza  del  polso. 

Alle  ore  2  del  giorno  23  giugno  l'ammalata  muore. 

All'autopsia  si  ha  il  seguente  reperto: 

Nessun  fatto  di  ateromasia  del  circolo  del  Willis;  nulla  nella  corteccia 
cerebrale.  Seguendo  il  decorso  della  silviana  sinistra  si  trova,  ad  un  dato 
punto,  un  embolo  fibrinoso  che  occlude  intieramente  il  lume  vasale.  Aperto 
l'emisfero  sinistro,  in  corrispondenza  dei  nuclei  della  base,  esiste  un  infarto 
recente  che  occupa  gran  parte  del  nucleo  lenticolare,  del  segmento  poste- 
riore della  capsula  interna  e  anche  una  piccola  parte  del  talamo  ottico. 

Pericardite  siero-fibrinosa.  Stenosi  avanzata  della  mitrale,  sulle  cui 
valvole  vi  sono  depositi  antichi  di  fibrina.  Coaguli  nel  cuore  destro. 

G.  R.,  d'anni  44,  giardiniere,  ammogliato,  nativo  di  Cavoretto. 

Padre  e  madre  morti  non  si  sa  di  che  malattia;  frateUi  e  sorelle  viventi 
e  sani.  Non  ricorda  di  aver  fatte  le  malattie  dell'infanzia;  pare  non  abbia 
avuto  sifilide.  Sofferse  a  21  anni  di  grave  reumatismo  articolare  e  dopo 
d'allora  ebbe  sempre  cardiopalmo,  dispnea  e  un  po'  di  tosse  nei  mesi  freddi. 

In  principio  dell'aprile  1901  s'accorse  di  cefalea  frontale,  di  una  certa 
difficoltà  nella  parola,  e  di  una  debolezza  degli  arti  di  destra^  specie  del 
superiore.  Accentuandosi  i  suddetti  disturbi,  l'ammalato  fu  ricoverato  in 
sezione  Pescarolo  il  14  aprile  1901. 

All'esame  oggettivo  riscontrai  quanto  segue: 

Pupille  eguali  con  reazione  alla  luce  e  all'accomodamento.  Notevole 
disartria  per  cui  la  parola  è  talora  inafferrabile.  Paralisi  del  facciale  infe- 
riore destro,  la  quale  colpisce  in  parte  anche  il  segmento  superiore,  perchè 
la  chiusura  dell'occhio  è  incompleta;  talora  si  nota  uno  spasmo  dei  muscoli 
della  faccia. 

L'ascoltazione  del  cuore  dimostra  una  stenosi  mitralica  grave,  con  una 
leggera  insufficienza  aortica. 

Bronchite  diffusa. 

Visceri  addominali  in  confini  normali. 

Paralisi  flaccida  dell'arto  superiore  e  inferiore  destro.  Mancano  i  riflessi 
addominali;  manca  il  riflesso  cremasterico  a  destra;  mancano  i  riflessi 
rotulei  da  entrambe  le  parti.  Emianestesia  tattile  destra  con  emialgesia; 
su  questa  zona  il  caldo  non  è  percepito,  percepisce  il  freddo  per  caldo. 

Urine  debolmente  acide,  di  densità  1028,  senza  albume  e  zucchero. 

Temperatura  37°.  Polso  60,  piccolo,  con  qualche  ineguaglianza.  Resp.  24. 
Sfigmomanometria  120. 

All'esame  del  fondo  dell'occhio  si  nota  da  entrambe  le  parti,  ma  specie 
a  destra,  una  velatura  assai   spiccata  della  parte  nasale  della  papilla  ed 
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una  notevole  tortuosità  dei  vasi  venosi,  i  quali  sono  alquanto  dilatati;  in 
alcuni  punti  sono  anche  un  po'  mascherati  nel  loro  decorso.  Si  diagnostica 
una  nevrite  ottica  iniziale. 

Dal  14  al  22  aprile  la  sintomatologìa  sopra  descritta  si  mantiene  pressoché 
immutata  e  la  pressione  arteriosa  segna  sempre  una  media  di  120  mm.  di  Hg. 

Il  23  aprile  la  cefalea  si  fa  più  intensa,  è  manifesta  una  ptosi  della  pal- 
pebra superiore  sinistra.  Le  pupille  sono  disuguali  e  reagiscono  scarsamente 
alla  luce.  La  paralisi  degli  arti  di  destra  è  immutata;  si  nota  soltanto  il 
riflesso  rotuleo  a  destra,  con  clono  del  piede.  Sfigmomanometria  120. 

Il  12  maggio  l'ammalato  presenta  un  certo  stato  di  contrazione  dei 
muscoli  laterali  del  collo,  con  un  certo  dolore  nei  movimenti  di  lateralità 
e  anche  di  abbassamento  del  capo.  Accusa  pure  qualche  dolore  nella  coscia 
destra.  All'esame  del  fondo  dell'occhio  si  rilevano  più  spiccati  i  fatti  di 
nevrite  ottica.  Il  polso  è  debole,  alquanto  aritmico.  La  sfigmomanometria 
è  discesa  a  115. 

Il  19  maggio,  alle  ore  11  ant.,  l'ammalato  è  preso  da  un  accesso  con- 
vulsivo generale,  con  schiuma  alla  bocca  e  conati  di  vomito,  poi  cade  in 
sopore.  È  completamente  incosciente,  ha  trisma,  respiro  stertoroso.  Anche 
gli  arti  di  sinistra  sono  paralizzati  e  in  un  certo  stato  di  contrattura 
permanente.  Sfigmomanometria  115,  presa  ripetute  volte.  Temperatura  38®. 
Polso  100.  Respiro  28. 

Il  20  maggio  l'ammalato  è  in  coma  profondo,  non  avverte  più  alcun 
dolore  anche  pizzicato  fortemente;  perde  feci  e  urine.  Presenta  dei  rantoli 
diffusi  in  tutto  l'apparato  respiratorio.  Mancano  tutti  i  riflessi. 

Temperatura  39^,5.  Respiri  52. 

Il  polso  è  molto  aritmico  e  ineguale:  la  sfigmomanometria,  difficile  a 
prendersi,  pare  110,  e  un'ora  dopo  100;  cioè,  malgrado  l'elevarsi  della 
temperatura,  la  pressione  si  va  abbassando.  Alle  ore  12  l'ammalato  muore. 

All'autopsia  si  riscontra  quanto  segue: 

Coaguli  moHi  lungo  tutto  il  seno  longitudinale  superiore  e  qualcuno 
anche  nei  seni  della  base;  imbibizione  siero-sanguigna  delle  pie  meningi 
e  delle  parti  più  declini  del  cervello.  All'arteria  silviana  sinistra  si  trova 
un  trombo  in  via  di  organizzazione  ;  lungo  il  decorso  di  detta  arteria,  nel 
ventricolo  laterale,  si  nota  un  rammollimento  giallo  che  interessa  tutto  il 
corpo  striato  e  solo  risparmia  la  parte  anteriore  del  nucleo  caudato;  il  ram- 
mollimento si  estende  a  parte  del  talamo  ottico  ed  occupa  gran,  parte  del 
centro  ovale  del  Vieussens:  non  interessa  però  lo  strato  corticale. 

All'arteria  silviana  di  destra  si  nota  un  trombo  di  data  recente  e  nel 
ventricolo  laterale  destro  un  rammollimento  rosso  che  interessa  nella  loro 
totalità  il  corpo  striato  e  il  talamo  ottico. 

Il  cuore  è  aumentato  di  volume;  nell'orecchietta  sinistra  si  riscontrano 
trombi.  Aperto  il  ventricolo  sinistro  si  nota  un  inspessimento  fibroso  di 
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uua  delle  valvole  semilunari  aortiche;  alcune  placche  di  incipiente  ateroma 
sull'aorta.  Sinfisi  dei  due  veli  valvolari  della  mitrale  con  forte  inspessimento 
dei  veli  stessi. 

Nel  cuore  destro  si  notano  coaguli  fibrinosi. 

Edema  polmonare  acuto. 

Dai  due  casi  sopra  descritti  risulta  chiaramente  che  Tembolo  della  siiviana 
e  la  trombosi  non  hanno  modificato  in  nessun  modo  la  pressione  sanguigna 
il  cui  valore  prima  e  dopo  è  stato  trovato  identico.  Del  resto  il  fatto  si 
capisce  anche  in  via  teorica,  data  la  patogenesi  dell'embolo  e  del  trombo 
in  cui  si  ha  anemia  e  alterazione  dei  tessuti  nel  distretto  di  distribuzione 
del  ramo  occluso,  per  il  mancato  afflusso  sanguigno,  non  per  rottura  del 
vaso  ;  per  cui  non  entrano  in  giuoco  né  l'aumento  della  pressione  endovasale 
né  —  nel  nostro  caso  di  trombosi  —  l'alterazione  della  parete  arteriosa. 


Vengo  ora  all'ultima  parte  del  mio  lavoro,  quella  cioè  che  si  riferisce 
ai  tumori  cerebrali. 

Come  è  noto  essi  qualche  volta  si  possono  manifestare  con  una  subi- 
taneità straordinaria,  in  modo  da  aversi,  come  primo  fenomeno,  un  vero 
idìis  apoplettico;  sono  quei  tumori  che  crescono  rapidamente  per  cui  non 
hanno  tempo  di  stabilirsi  i  compensi  circolatorii  nel  cervello,  oppure  sono 
tumori  vascolarizzati. 

La  pressione  arteriosa  nei  tumori  cerebrali,  che  io  mi  sappia,  non 
é  stata  studiata  da  nessuno.  In  questo  senso  io  ho  esteso  le  ricerche  su 
45  casi  che  ebbi,  in  massima  parte,  sottomano  in  sezione  Pescarolo  nel 
sessennio  1897-902,  e  alcuni  privatamente.  Ho  potuto  constatare  che  nel 
neoplasma  cerebrale  (esclusi  i  casi  in  cui  possono  esistere  cause  secondarie 
di  alterazioni  del  circolo)  la  pressione  arteriosa  è,  di  regola,  inferiore  alla 
norma,  cioè  alla  media  di  130  mm.  di  Hg.,  anzi  qualche  volta  si  riscontrano 
delle  pressioni  arteriose  molto  basse,  di  90-95  mm.  di  Hg.;  soltanto  in  un 
numero  assai  limitato  di  casi  si  hanno  pressioni  uguali  alla  norma.  Dei 
miei  45  soggetti  solo  9  presentarono  pressioni  arteriose  normali. 

L'importanza  clinica  di  questo  fatto  è  notevole,  e  per  meglio  dimostrarla 
desidero  esporre  dettagliatamente  un  caso  singolare  occorso  in  sezione,  e 
che  potè  essere  seguito  fino  alla  fine.  Eccolo: 

B.  G.,  d'anni  48,  calzolaio,  celibe,  nato  in  Balme.  Padre  morto  a  35  anni 
di  pleurite;  madre  morta  a  71  di  cardiopatia. 

Ha  due  frateUi  e  una  sorella  in  buona  salute.  Dai  pochi  dati  anaranestici 
raccolti  dai  parenti  risulta  che  è  bevitore,  ma  specialmente  forte  masticatore 
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di  tabacco;  non  pare  abbia  avuto  malattie  veneree  e  sifilitiche  e  neppure 
altre  malattie  degne  di  nota,  e  neppure  avrebbe  accusato  disturbi  prima 
della  presente.  Il  1^  ottobre  1902,  mentre  di  sera  lavorava  in  bottega, 
avrebbe  perduto  improvvisamente  la  coscienza  e  sarebbe  caduto  per  terra; 
quando  fu  rialzato  si  notò  che  non  parlava  e  non  muoveva  gli  arti  di  destra. 

Ricevuto  nell'ospedale  S.  Giovanni,  sezione  Pescarolo,  la  mattina  del 
3  ottobre,  si  è  riscontrato  quanto  segue: 

Pupille  disuguali  (la  destra  più  ampia),  con  reazione  scarsa  alla  luce; 
Pesame  del  fondo  dell'occhio  è  difficilissimo  per  le  condizioni  del  paziente, 
ma  si  rileva  una  leggera  velatura  dei  vasi  e  dei  margini  della  papilla  da 
entrambe  le  parti.  Il  paziente  tende  alla  deviazione  coniugata  del  capo  e 
degli  occhi  verso  sinistra. 

Paresi  del  facciale  inferiore  di  destra.  I  masseteri  sono  contratti  e 
l'apertura  della  bocca  è  incompleta,  però  si  nota  che  l'ammalato  non  riesce 
a  sporgere  la  lingua  dalla  cavità  orale.  Invitato  a  parlare  non  emette  che 
lo  stesso  monosillabo:  tà-tà. 

Nulla  di  notevole  all'apparato  respiratorio.  Le  aree  cardiache  sono  in 
confini  normali  e  i  toni  puri  su  tutti  i  focolai. 

Anche  la  milza  e  il  fegato  paiono  in  confini  normali.  Invece,  sopra  il 
pube,  si  palpa  un  rilevante  globo  vescicale,  che  occorre  svuotare  col 
cateterismo  e  allora  l'urina  è  neutra  di  densità  1018,  senza  albume. 

Paralisi,  con  leggero  stato  di  contrattura,  dell'arto  superiore  e  inferiore 
di  destra.  Riflessi  addominali  mancanti  da  entrambe  le  parti  ;  riflesso  cre- 
masterico  presente  a  sinistra,  mancante  a  destra;  riflesso  rotuleo  più  vivo 
a  destra;  riflesso  plantare  mancante  da  ambo  i  lati,  come  pure  il  Babinski. 

Temperatura  37^,6.  Polso  88,  regolare,  piuttosto  piccolo.  Respiro  28, 
profondo.  —  La  sfigmomanometria,  presa  ripetute  volte,  oscilla  tra  i 
100-105  mm.  di  Hg. 

Questa  sintomatologia  si  mantiene  quasi  immutata  fino  al  16  ottobre, 
in  cui  l'ammalato  presenta: 

Polso  100.  Temperatura  39^,5.  Respiro  34. 

Ai  fenomeni  sopra  descritti  si  sono  aggiunti  i  seguenti: 

L'urina  estratta  col  catetere  è  torbida,  alcalina, con  un  sedimento  abbon- 
dante, purulento,  di  odore  fetido.  Le  pupille  sono  più  disuguali  e  a  sinistra 
manca  la  reazione  luminosa;  si  è  accentuata  la  deviazione  del  capo  e  degli 
occhi  a  sinistra.  All'ascoltazione  dell'apparato  respiratorio  si  rilevano  rantoli 
umidi  verso  le  basi.  Sfigmomanometria  110. 

Questo  stato  di  cose  si  mantiene  fino  al  22  ottobre,  avendosi  una  tempe- 
ratura oscillante  tra  i  39^  e  i  40^,  e  una  sfigmomanometria  con  un  minimum 
di  105  e  un  maximum  di  115. 

Il  23  ottobre  si  avverte  anteriormente  a  destra,  subito  sotto  la  mammella, 
un  suono  smorzato  timpanico,    con    qualche   crepito    pleurico,  e   si  ha 
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posteriormente  un  timpanismo  più  alto  con  rantoli  a  grosse  e  medie  bolle. 
Sfigmomanometria  US. 

Il  25  ottobre  si  nota  che  il  focolaio  bronco-pneumonico  si  va  estendendo 
in  alto.  Dalla  vescica  si  ha  sempre  fuoruscita  di  pus.  I  fatti  centrali  sono 
immutati. 

Polso  120.  Respiro  34,  Temperatura  40^.  Sfigmomanometria  110. 

Il  1^  novembre  le  condizioni  del  sistema  nervoso  si  sono  molto  aggra- 
vate. La  psiche  è  depressa,  la  deglutizione  stentata,  con  perdita  dei  liquidi 
a  destra,  il  riflesso  congiuntivale  manca  a  destra;  la  pelle  è  umida  di  sudore, 
e  anche  pizzicando  fortemente  l'ammalato  non  accusa  dolore  in  nessuna 
parte  del  corpo.  La  temperatura  è  discesa  a  38**,9;  il  respiro  è  40,  preva- 
lentemente toracico  inferiore;  il  polso  è  della  frequenza  di  120,  molto  piccolo 
ed  ineguale,  per  cui  riesce  difficile  determinare  con  sicurezza  la  sfigmoma- 
nometria, ma  essa  è  senza  dubbio,  inferiore  ai  100  mra.  di  Hg.  Rantolo 
tracheale  incipiente. 

Verso  le  ore  9  pom.  l'ammalato  muore. 

Si  tratta  dunque  di  un  soggetto  con  un'atfezione  cerebrale  grave,  il  cui 
decorso  letale  viene  accelerato  da  una  cistite  purulenta  e  bronco-polmonite 
intervenuta. 

Il  punto  più  importante  da  discutere  è  quello  della  natura  dell'affezione 
dei  centri.  Essa  è  esordita  d'improvviso,  con  un  vero  ictus  apoplettico, 
seguito  da  emiplegia  destra.  Dato  il  fatto  della  mancanza  nell'anamnesi  di 
reumatismo  articolare,  dell'assenza  altresì  di  lesioni  dell'organo  circolatorio, 
era  giustificato  escludere  la  formazione  di  un  embolo  nella  silviana  sinistra. 
Invece  tutto  il  quadro  clinico  si  sarebbe  detto  quello  di  ùn'emorragig,  cere- 
brale; i  precedenti  anamnestici  dell' alcoolisrao  e  del  tabagismo,  a  cui  si 
potevano  legare  le  alterazioni  leggere  del  fondo  dell'occhio.  Fitto  apoplet- 
tico, l'emiplegia,  la  deviazione  coniugata  degU  occhi  e  del  capo,  la  paralisi 
della  vescica.  Vi  era  però  un  sintomo  che  deponeva  contro  l'emorragia 
cerebrale  ed  era  la  pressione  arteriosa  permanentemente  bassa.  D'altra 
parte  non  si  poteva  pensare  con  fondamento  clinico  sicuro  ad  una  neo- 
plasia. Mancava  una  vera  papìllite,  mancavano  i  sintomi  più  comuni  di 
dette  lesioni,  cioè  la  cefalea,  il  vomito,  la  rarità  del  polso.  Però,  malgrado 
ciò,  il  criterio  della  pressione  arteriosa  bassa  fu  per  noi  di  tanto  valore 
clinico  che  ci  fece  propendere  per  la  diagnosi  di  emiplegia  da  probabile 
neoplasma  cerebrale  o  da  pachimeningite  emorragica  ad  inizio  brusco. 

All'autopsia,  estratto  il  cervello  dalla  scatola  ossea,  si  nota  subito  sulla 
convessità  dell'emisfero  sinistro,  e  precisamente  in  corrispondenza  del  lobo 
parietale,  un  po'  all'indietro  della  scissura  di  Rolando,  una  maggior  spor- 
genza della  sostanza  cerebrale.  Aperto  l'emisfero  si  trova  nello  spessore 
della  sostanza  stessa  un  tumore  molliccio,  di  color  giailo  rossigno,  della 
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grandezza  di  uaa  noce:  il  tumore  ha  contorni  che  sfumano  con  la  sostanza 
cerebrale  sana  e  presenta  una  propaggine  che  si  spinge  in  basso,  in  avanti 
e  all'interno  nella  parte  posteriore  del  nucleo  caudato;  superiormente  pare 
non  arrivi  fino  alla  corteccia.  All'esame  microscopico  a  fresco  e  nelle  sezioni 
colorate  eseguite  nel  Laboratorio  neuro-patologico  del  R.  Manicomio  di 
Torino,  riscontrai  un  glioma  tipico  piuttosto  vascolarizzato,  in  cui  si  distin- 
gueva perfettamente  una  piccola  zona  di  tessuto  sano  tra  il  suo  limite 
superiore  e  la  corteccia. 

Ateroma  incipiente  della  regione  sopravalvolare  dell'aorta. 

Edema  del  polmone  destro  con  focolaio  bronco-pneumonico  alla  base. 

Fegato  più  grande  del  normale. 

Pielonefrite  recente.  Vescica  piena  di  un  liquido  purulento,  con  mucosa 
tumefatta  e  in  alcuni  punti  necrotizzata. 

VI. 

Concili  udendo,  in  base  a  questo  mio  lavoro  mi  pare  di  poter  stabilire 
che  negli  stati  apoplettici  determinati  da  emorragia  cerebrale,  o  embolismo, 
o  trombosi,  o,  in  più  rari  casi,  tumori,  tra  i  caratteri  differenziali,  quello 
dato  dalla  misura  della  pressione  arteriosa  ha  un  sicuro  valore.  Perciò  ad 
esso  va  attribuita  una  notevole  importanza  diagnostica. 

In  ultimo  sento  il  dovere  di  ringraziare  pubblicamente  il  cbiar.*"^  primario 
della  sezione  prof.  Pescarolo,  il  quale  lasciò  a  tutta  mia  disposizione  gli 
ammalati,  e  mi  diede,  nel  bisogno,  ogni  consiglio. 

Torino,  marzo  <904. 
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dirctU  dal 

Prof.  B.  PESGAHOLO,  Docente  di  Neuropatologìa 


LE  PARALISI  DELLE  CORDE  VOCALI  NEI  VIZI  HITRALICI 

per  il 

DoTT.  CARLO  QUADRONE,  Assistente 


Assai  di  frequente  si  può  osservare  una  paralisi  del  nervo  ricorrente, 
specie  di  sinistra,  nelle  affezioni  del  torace  ed  in  particolar  modo  in  quelle 
del  mediastino.  Così  le  cause  comuni  di  una  siffatta  paralisi  possono 
essere:  i  tumori  dì  questa  regione,  ghiandole,  aneurismi,  ectasia  aortica,  ecc., 
i  tumori  dell'esofago,  della  trachea,  il  gozzo,  la  pericardite,  gli  essudati 
pericardici  e  quelli  pleurici  (Favrr)  quando  essi  siano  molto  voluminosi. 
Questa  paralisi  del  nervo  ricorrente  è  dovuta,  in  parte,  ad  una  com- 
pressione diretta  del  nervo,  in  parte  ad  una  imbibizione  edematosa 
della  guaina  nervosa,  e  forse  anche  ad  una  propagazione  del  processo 
infiammatorio  al  nervo  nel  caso  di  pericardite  (Ortner). 

Ma  a  queste  comuni  cause  di  paralisi  delle  corde  vocali  inferiori,  se 
ne  deve  aggiungere  un'altra,  la  quale  costituisce  un  fatto  tanto  più 
interessante  in  quanto  che  è  poco  conosciuto:  voglio  cioè  dire  dei  rap- 
porti di  causa  ed  effetto  che.  passano  fra  stenosi  mitrai  Ica  e  paralisi  del 
ricorrente. 

Le  osservazioni  cliniche  al  riguardo  sono  scarsissime. 

Il  dottore  Ludwig  Hofbauer  (1)  si  occupò  brevemente  di  questo  argo- 
mento nel  1902  comunicando  alla  Società  dei  medici  in  Vienna  un  caso 
assai  interessante  di  paralisi  del  nervo  ricorrente  in  un  mitralico  (stenosi) 
e  raccogliendo  altri  casi  di  siffatto  genere:  due  descritti  dall'Ortner  nel 
1897  (2),  che  costituiscono  le  prime  osservazioni  in  proposito  ed  uno 
descritto   dal    Kraus   (di    Gras)    nel    1900   (3).    Affatto    recentemente   poi 
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L.  Syllaba  (Prag)  (4),  in  un  lavoro  sul  rapporto  della  paralisi  del  ricor- 
rente nelle  malattìe  interne,  descrive  un  caso  di  stenosi  mitralica  tipica 
con  paralisi  della  corda  vocale  sinistra.  E  qui  è  tutta  la  letteratura  di 
questo  argomento  che  mi  fu  dato  di  rintracciare  (*). 

Apro  una  parentesi  per  far  noto  essere  questi  fenomeni  paralitici  del 
ricorrente  di  sinistra  in  relazione,  almeno  nei  casi  sino  ad  ora  raccolti, 
con  una  stenosi  della  valvola  auricolo-ventricolare  sinistra,  mentre  Tin- 
sufficenza  di  questa  stessa  valvola  può  trovarsi  associata  al  precedente 
vizio,  ma  non  è  di  per  sé  stessa  per  lo  più  la  causa  della  suddetta  paralisi. 
La  ragione  di  ciò  si  vedrà  più  oltre. 

Una  paralisi  o  paresi  del  nervo  ricorrente  sinistro  si  esplica  con  una 
raucedine  o  fiocaggine  della  voce  (Heiserkeit)  più  o  meno  pronunciata 
a  seconda  del  grado  di  paralisi  delle  corde  vocali,  la  cui  mobilità  dipende 
appunto  dal  suddetto  nervo  ricorrente.  Ma  una  voce  fioca  non  è  sintomo 
certo  di  paralisi  o  paresi  del  ricorrente  e  fa  d'uopo  l'esame  laringoscopìco 
per  accertarla  e  si  sa  infatti  come  molte  lesioni  infiammatorie,  ulcera- 
tive, ecc.,  della  mucosa  laringea  possano  produrre  una  raucedine  molto 
simile  a  quella  legata  ad  una  paralisi  del  laringeo  inferiore. 

E  tanto  più  volentieri  accenno  a  questa  possibilità  in  quanto  che  nei 
mitralicì  talora  si  può  osservare  una  voce  fioca  e  pur  tuttavia  non  aversi 
la  più  leggera  paresi  delle  corde  vocali;  in  questi  casi  la  fiocaggine  della 
voce  è  dovuta  a  congestione  passiva  della  mucosa  laringea  e  faringea, 
conseguenza  del  vizio  mitralico. 

Ed  io  appunto  ho  avuto  l'occasione  di  avere  in  cura  all'Ospedale  di 
San  Giovanni  due  donne  affette  da  stenosi  mitralica  pura  di  alio  grado, 
le  quali  avevano  una  forte  raucedine  che  durava  già  da  parecchi  mesi 
ininterrottamente,  eppure  l'esame  laringoscopico  fatto  dal  prof.  Gradenigo 
e  dal  dottor  Gavello  suo  assistente,  escluse  in  modo  assoluto  che  si  trat- 
tasse di  paralisi  delle  corde  vocali  inferiori  e  stabilì  invece  un  rapporto 
ben  netto  fra  questa  raucedine  ed  una  faringite  e  laringite  cronica  (dovuta 
ad  una  congestione  passiva  continuata  di  queste  mucose). 

Adunque  per  l'interpretazione  di  questi  fatti  occorre  un  esame  larin- 
goscopico fatto  da  persona  competente  ed  ogni  dubbio  in  proposito  sarà 
sciolto. 

Ora,  constatata  una  paralisi  o  paresi  delle  corde  vocali  inferiori 
in  un  individuo  affetto  da  stenosi  mitralica  pura  o  da  vizio  doppio 
della  mitrale  con  predominio  della  stenosi,  ed  escluso  che  essa  sia  dovuta 


C^)  Mentre  il  presente  lavoro  era  già  in  corso  di  pubblicazione  è  stato  descritto  da 
A.  Alexander  un  altro  caso  di  paralisi  del  ricorrente  per  stenosi  mitralica  (Berliner  Klinischt 
Wochenschnfly  i90i,  ii.  6).  L'autore  mette  in  relazione  questa  paralisi  con  una  dilatazione 
dell'orecchietta  sinistra  ed  arteria  polmonare. 
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alle  cause  più  comuni,  già  di  sopra  ricordate,  e  ciò  mercè  i  mezzi  di  cui 
disponiamo  (anamnesi,  esame  fisico,  radioscopia),  si  deve  pensare  quale 
sia  il  rapporto  di  causa  ed  effetto  tra  il  vizio  mitralico  e  la  paralisi  del 
ricorrente  e  studiare  il  meccanismo  di  produzione. 

* 

Come  ho  già  detto  più  sopra,  il  primo  a  trattare  questo  argomento  si 
fu  rOrtner.  Egli  descrisse  due  casi  assai  interessanti,  in  cui,  accanto  ad 
una  stenosi  mitralica  in  periodo  di  scompenso  e  forte  dilatazione  delForec- 
chietta  sinistra,  esisteva  paralisi  completa  del  nervo  ricorrente  di  sinistra. 

L'autopsia  confermò  la  diagnosi  di  stenosi  grave  della  mitrale  con 
insufficenza,  fascio  vascolare  completamente  sano.  L'orecchietta  sinistra, 
enormemente  dilatata,  comprimeva  in  alto  ed  in  avanti,  colla  sua  parte 
più  alta,  sopra  il  tronco  principale  del  bronchio  sinistro,  sopra  l'arco 
aortico  e  sul  nervo  ricorrente  sinistro,  il  quale  si  presentava  per  un  piccolo 
tratto  (2  mm.)  colorito  in  grigio,  sottile  ed  alterato. 

Da  questo  breve  riassunto  dei  casi  dell'Ortner  e  da  quanto  sta  nel 
suo  lavoro,  si  può  conchiudere  che  questo  autore  spiega  la  paralisi  del 
ricorrente  colla  dipendenza  della  stenosi  mitralica  ammettendo  una  com- 
pressione esercitata  dall'orecchietta  sinistra  dilatata  sopra  le  fibre  del 
nervo  ricorrente  nel  punto  in  cui  questo  nervo  abbraccia  l'arco  aortico  e 
la  conseguente  loro  atrofia. 

Ma  questo  meccanismo  di  produzione  della  paralisi  del  ricorrente  nei 
mitralici,  secondo  il  Kraus  non  ha  sempre  luogo,  e  ciò  egli  dichiara  in 
base  ad  un  caso  occorsogli  in  cui  la  paralisi  del  laringeo  inferiore,  dipen- 
denza del  vizio  mitralico,  si  poteva  spiegare  invece  nel  seguente  modo: 
per  effetto  di  una  stenosi  mitralica  il  ventricolo  destro  si  distende  trasver- 
salmente sul  diaframma;  da  ciò  ne  deriva  uno  spostamento  (abbassamento) 
dell'arteria  polmonare  e  conseguentemente  anche  dell'arco  aortico,  il  quale 
è  unito  alla  polmonare  mediante  il  legamento  arterioso  di  Botallo  (residuo 
del  canale  arterioso  che  nel  periodo  fetale  mette  in  comunicazione  la 
polmonare  coll'aorta).  Ora,  questo  stiramento  in  basso  dell'arco  aortico 
avrà  per  conseguenza  pure  uno  stiramento  del  nervo  ricorrente  sinistro, 
donde  la  paralisi  del  medesimo. 

Hofbauer  è  pure  del  medesimo  parere  nell'interpretazione  di  questo 
fatto  e  nel  caso,  che  è  punto  di  partenza  della  sua  comunicazione  alla 
Società  dei  medici  di  Vienna,  egH  spiega  la  paralisi  del  ricorrente  non 
già  con  una  compressione  esercitata  su  di  esso  dall'orecchietta  sinistra 
dilatata,  ma  bensì  coll'ipotesi  del  Kraus. 

E  l'Hofbauer  crede  di  poter  accettare  quest'ultimo  meccanismo  di 
produzione  della  paralisi  del  ricorrente  nei  mitralici,  in  base  alla  consta- 
tazione di  alcuni  fatti  d'ordine  clinico  avveratisi  nel  suo  ammalato. 
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In  questo  THofbauer  constatò  un  vizio  mitralico  doppio,  ma  con  pre- 
dominio della  stenosi;  vox  anserina  ed  all'esame  laringoscopico  paralisi 
del  ricorrente  di  sinistra;  mancanza  assoluta  delle  comuni  cause  di  questa 
paralisi.  L'esame  radioscopico  dà  il  seguente  reperto:  Nessuna  varia- 
zione di  volume  del  fascio  vascolare,  dilatazione  di  media  gravità  delle 
orecchiette  le  quali  si  spingono  in  dietro  sino  quasi  alla  colonna  ver- 
tebrale, mentre  invece  non  si  spostano  affatto  all' innanzi  come  accade 
ordinariamente  a  questo  grado  di  dilatazione. 

Orbene  in  questo  caso  l'Hofbauer  ebbe  a  notare  i  seguenti  fatti: 

Mentre  l'Ortner  aveva  notato  la  paralisi  del  ricorrente  quando  l'amma- 
lato era  nel  periodo  di  asistolia  completa,  l'Hofbauer  invece  notò  nel  suo 
caso  l'insorgenza  simultanea  della  paralisi  del  ricorrente  (die  Heiserkeit) 
e  dei  primi  sintomi  del  vizio  di  cuore  (dispnea,  senso  di  oppressione). 
Cosicché  se  nel  caso  delFOrtner  il  meccanismo  da  lui  ammesso  e  confer- 
mato dall'autopsia  poteva  spiegare  benissimo  la  paralisi  del  ricorrente, 
questo  stesso  meccanismo  non  si  poteva  più  invocare,  secondo  l'Hofbauer, 
per  il  suo  caso,  perchè  in  questo  mancavano  tutti  i  sintomi  di  un  forte 
scompenso  e  l'orecchietta  era  bensì  dilatata  ed  ipertrofica,  ma  non  al 
punto  da  esercitare  una  compressione  sul  nervo  e  paralizzarlo,  tanto  più 
poi  che  l'orecchietta  aveva  sviluppo  posteriore. 

Ma  vi  ha  di  più:  la  raucedine  nel  caso  di  Hofbauer  durò  invariata  per 
due  mesi  e  non  si  modificò  col  migliorare  dei  sintomi  di  leggero  scompenso 
cardiaco. 

L'Hofbauer  cita  poi  un  altro  fatto  constatato  nel  suo  caso,  il  qual 
fatto  non  è  per  nulla  in  contraddizione  coU'ipotesi  ammessa  da  lui  stesso 
per  spiegare  l'insorgenza  della  raucedine  in. questo  suo  ammalato:  Il 
cambiamento  di  posizione  aveva  una  spiccata  influenza  suWiniensità  della 
raucedine.  L'ammalato  stesso  aveva  notato  questa  particolarità  ed  effetti- 
vamente si  poteva  con  tutta  facilità  avvertire  che  nel  decubito  laterale 
destro  ed  in  quello  dorsale,  la  voce  era  meno  rauca  che  non  nella  posi- 
zione laterale  sinistra.  Quando  poi  l'ammalato  s'inchinava  all'avantì  esso 
non  poteva  che  parlare  stentatamente  e  la  voce  era  fortemente  rauca. 

L'Hofbauer  spiega  questo  fatto  dell'influenza  dei  cambiamenti  di  posi- 
zione sull'intensità  della  raucedine  (fatto  assai  raro  e  constatato  due  volte 
sole  da  G.  Prota)  (5)  avveratosi  nel  suo  caso  in  questo  modo:  nella  posi- 
zione di  flessione  del  tronco  in  avanti,  il  cuore  cade  in  questa  direzione 
e  per  conseguenza  il  nervo  ricorrente  che  abbraccia  l'arco  aortico  è  mag- 
giormente stirato  che  non  nella  posizione  dorsale,  nella  quale  posizione 
il  cuore  si  avvicina  alla  colonna  vertebrale  e  l'arco  del  nervo  ricorrente 
è  .meno  teso.  Ciò  in  base  alla  disposizione  anatomica  dell'arco  aortico 
nella  cassa  toracica.  Ora  questa  spiegazione  data  a  tale  fenomeno  si  con- 
cilia benissimo  col  meccanismo  invocato  dal  Kraus  e  dall'Hofbauer  sulla- 
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causa  (li  paralisi  del  nervo  ricorrente  nella  stenosi  mitralica  e  del  quale 
di  sopra  ho  già  detto. 

In  conclusione  due  sarebbero  le  cause  invocate  per  ispiegare  l'insor- 
genza di  una  paralisi  del  nervo  ricorrente  sinistro  in  una  stenosi  mitralica: 

1^  Compressione  esercitata  sul  nervo  dalForecchietta  sinistra  dilatata 
(Ortner)  ; 

2^  Stiramento  del  suddetto  nervo  in  seguito  ad  uno  spostamento  del 
cuore,  conseguenza  inevitabile  dei  vizio  mitralico  (Kraus,  Hofbauer). 


lo  già  da  parecchio  tempo  seguo  con  attenzione  tutti  gli  ammalati 
sofferenti  di  vizio  mitralico  ricoverati  nella  sezione  del  mio  primario 
prof.  Pescarolo,  allo  scopo  appunto  di  sorprendere  in  qualcheduno  di  essi 
una  paralisi  od  una  paresi  laringea  che  sia  la  conseguenza  diretta  del 
vizio  cardiaco  ed  a  ciò  fui  incoraggiato  dal  prof»  Pescarolo,  il  quale,  qualche 
tempo  prima,  ebbe  a  constatare  nella  pratiea  privata  un  caso  di  gravis- 
sima stenosi  della  mitrale  con  paralisi  della  glottide  respiratoria,  tanto 
che  l'ammalata  ne  mori  senza  che  sia  stato  possibile  rintracciare,  almeno 
cogli  esami  clinici,  alcuna  causa  di  questa  paralisi  al  di  fuori  del  vizio 
cardiaco. 

Io  ho  rivolta  la  mia  attenzione  su  tutti  i  casi  di  vizi  mitralici,  sia  sugli 
ammalati  di  stenosi  mitralica  pura  che  sugli  ammalati  di  vizio  mitralico 
doppio,  e  se  in  nessuno  dei  casi  esaminati  venne  riscontrata  una  tìpica 
paralisi  del  nervo  ricorrente  di  sinistra,  in  molti  di  essi  però  furono  notati 
dei  fenomeni  di  paresi  di  una,  o,  quel  che  più  importa,  di  ambedue  le 
corde  vocali,  talora  assai  spiccata,  paresi  la  quale  clinicamente  si  era 
appalesata  quasi  sempre  con  fiocaggine  più  o  meno  intensa  della  voce. 

Nell'esposizione  dei  risultati  delle  mie  osservazioni  sarò  brevissimo. 

Io  ho  fatto  la  seguente  distinzione: 

I.  —  Gasi  il  cui  yì  é  paresi  di  m  sala  carda  taaale.  f leDa  di  sìiistra. 

Carolina  Bert  (un  solo  caso). 

Diagnosi  clinica:  Stenosi  ed  msmfflcenza  mUralica  con  predominio  delia 
prima:  Vizio  compensato. 

Esame  laringoseopico  (dottor  Segre  specialista  di  oto-rino-laringoiatrìa)  : 

Nei  movimenti  di  fonazione  si  nota  una  evidentissima  paresi  di  addu- 
zione della  corda  vocale  di  sinistra,  movimenti  normali  della  corda  del- 
l'altro lato,  la  quale  oltrepassa  di  poco  la  linea  mediana  nella  fonazione. 

La  mucosa  del  laringe  è  affatto  normale. 

La  voce  è  pochissimo  rauca,  non  eerto  proporzionale  al  grado  della  pai*esi. 

Esame  ripetuto  più  volte  col  medesimo  risultato. 
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IL  —  Casi  il  cui  yì  é  paresi  di  aibedie  le  corde  focali. 

a)  Enrica  Berg. 

Diagnosi  clinica  ed  anatomica:  Stmosi  di  atto  grado  della  mitrale. 
Leggera  insufficenza  della  stessa  valva.  Scompenso  e  morte. 

Esame  laringoscopico  (dottor  Gavello,  assistente  alla  cattedra  universitaria 
oto-rino-laringoiatrica)  : 

Paresi  di  adduzione  di  ambedue  le  corde  vocali,  per  modo  che  nella 
fonazione  rimane  uno  spazio  a  losanga  fra  le  due  corde  (esame  fatto  poco 
tempo  prima  della  morte).  Voce  assai  rauca. 

Le  ricerche  istologiche  eseguite  sul  nervo  laringeo  inferiore  non  diedero 
risultato  decisivo. 

6)  Seg.  Giuseppe. 

Diagnosi  clinica:  Stenosi  mitralica  pura  di  aito  grado:  periodo  dì 
scompenso  alternato  a  periodo  di  compenso. 

Esame  laringoscopico  (prof.  Gradenigo,  professore  di  oto-ri no-laringo- 
iatria  nella  R.  Università  di  Torino,  dottor  Gavello,  dottor  Segre):  eseguito 
dai  signori  dottori  specialisti,  si  può  riassumere  in  questi  termini: 

Paresi  di  abduzione  della  corda  vocale  destra. 

Paresi  di  adduzione  della  corda  vocale  sinistra. 

Questo  reperto  si  mantenne  invariato  per  circa  un  mese,  poscia  vi  si 
aggiunse  alle  lesioni  precedenti  una  paresi  leggera  di  adduzione  della  corda 
vocale  di  destra  (dott.  Gavello,  dott.  Segre);  per  modo  che  in  questo  periodo 
di  tempo  si  ebbe  a  notare  essenzialmente  una  biparesi  di  addusnone  dei 
muscoli  tiro^ritnoidei  intemi  colla  formazione  di  una  fenditura  fusiforme  fra 
le  due  corde.  Inoltre  leggera  atrofia  della  corda  vocale  di  destra  (dott.  Segre). 

Mucosa  laringea  perfettamente  normale;  solo  un  po'  di  catarro  pas- 
seggero sulle  corde  vocali  venne  osservato  dal  dottor  Segre  in  un  solo 
esame  laringoscopico. 

La  voce  è  molto  fioca,  quasi  afona« 

Inoltre  in  questo  caso  la  fiocaggine  della  voce  subisce  delle  modifi- 
cazioni nell'intensità  notevolissime,  di  tempo  in  tempo  avvertite  pure 
dall'ammalato.  Più  oltre  parlerò  di  questo  fatto.  Per  contro  la  raucedine 
non  si  modifica  col  variare  della  posizione  del  tronco. 

L'esame  laringoscopico  venne  eseguito  10  volte  nello  spazio  di  4  mesi. 

e)  Secondina  F. 
Diagnosi  clinica:  Stenosi  mitralica  di  alto  gradOy  leggera  insuffkenm 
della  stessa  valva. 

.    Periodo  di  scompenso  grave  dapprima  con  infarti  emorragici  agli  arti 
inferiori,  periodo  di  compenso  perfetto  di  poi. 
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Esame  laringoacopico  (eseguito  dal  prof.  Gradenigo,  dottor  Gavello, 
dottor  Segre): 

Esso  si  può  riassumere  in  questo  senso: 

Nella  fonazione  le  corde  vocali  non  si  congiungono  perfettamente  sulla 
linea  mediana,  lasciando  un  piccolo  spazio  a  losanga.  La  corda  vocale 
destra  è  meno  lontana  dalla  linea  mediana  della  sinistra,  nella  massima 
inspirazione.  Paresi  di  abduzione  della  corda  vocale  destra.  Paresi  leggera 
di  adduzione  della  corda  vocale  sinistra.  Atrofia  leggera  della  corda  vocale 
sinistra.  Mucosa  normale. 

Voce  molto  fioca,  talora  afona. 

La  fiocaggine  della  voce  subisce  notevoli  modificazioni  avvertite  pure 
dall'ammalata  di  quando  in  quando,  dì  cui  dirò  in  seguito.  Essa  non  si 
modifica  coi  cambiamenti  di  posizione. 

Questa  voce  fioca  dura  già  da  qualche  tempo.  Un  tempo  però  la  voce 
era  limpida. 

L'esame  laringoscopico  venne  eseguito  10  volte  durante  7  mesi  di 
degenza  in  sezione, 

d)  M.  Albina. 

Diagnosi  clinica:  Stenosi  ed  insufflcensa  della  mitrale  con  predominio 
delia  prima;  periodo  di  compenso  perfetto. 

Esame  laringoscopico  (eseguito  parecchie  volte  dal  dottor  Segre): 
Paresi  evidentissima  delle  corde  vocali  di  adduzione,  in  ispecie  pronun- 
ciata quella  di  destra.  Mucosa  normale.  Voce  fioca  senza  variazioni  di 
sorta  durante  tutto  il  tempo  della  permanenza  all'ospedale  (1  mese). 

e)  Ohio  Silvestro. 

Diagnosi  clinica:.  ^,enosi  della  mitrale  di  alto  gra^do^  insvfflcenza  di 
leggero  grado  detta  stessa  vcUva. 

Periodo  di  perfetto  compenso  all'epoca  dell'esame  laringoscopico. 

Esame  laringoscopico  (eseguito  2  volte  sole  dal  dottor  Segre): 

Paresi  leggera  di  ambe  le  corde  vocali,  paresi  di  adduzione  che  si 
manifesta  in  ispecial  modo  nella  fonazione. 

Le  corde  vocali  presentano  un  colorito  normale,  come  pure  normale 
è  l'aspetto  del  vestibolo  laringeo. 

Voce  appena  fioca. 

Al  secondo  esame  laringoscopico  le  lesioni  suddette  si  presentarono 
più  leggere  che  al  primo  esame. 

Il  grado  di  fiocaggine  della  voce  era  però  di  eguale  intensità, 
apparentemente. 

La  voce,  a  volte,  era  perfettamente  limpida;  questa  variazione  del 
timbro  della  voce  fu  avvertita  pure  dal  paziente  stesso. 
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f)  Ghi Adele. 

Diagnosi  clinica:  Stenosi  ddla  mitrale  pura  latente. 

Perfetto  compenso  dal  vizio  di  cuore.  L'ammalata  ricoverò  in  sezione 
per  ulcera  gastrica. 

Reperto  laringoscopico  (prof.  Gradenigo,  dottor  Segre): 

Paresi  bilaterale  di  adduzione  delle  corde  vocali  inferiori,  che  si 
mantenne  invariata  nello  spazio  di  due  mesi. 

Segni  di  una  laringite  catarrale  cronica  di  grado  leggero. 

Voce  afona  invariata  nel  corso  di  questi  2  mesi. 

Questo  reperto  laringoscopico  è  quello  che  si  osserva  nelle  afonie 
isteriche  (Gradenigo)  e  sarebbe  perciò  l'espressione  di  una  paralisi  fun- 
zionale dei  movimenti  di  fonazione;  però  la  persistenza  dei  fenomeni 
paretici  delle  corde  vocali,  la  mancanza  di  altre  stigmate  isteriche  sulla 
ammalata,  la  constatazione  di  una  stenosi  mitralica  pura  a  decorso  latente 
(originata  probabilmente  da  una  tubercolosi  delPapice  di  destra  stata 
curata  a  Cremona  alcuni  anni  prima  e  poi  guarita),  mi  resero  dubbioso 
se  la  suddetta  paresi,  invece  di  aver  origine  funzionale,  non  fosse  piut- 
tosto causata  dalla  stenosi  mitralica  pura  in  questione,  come  negli  altri 
casi  sopra  esposti  io  ebbi  ad  osservare. 

Senza  però  affermare  in  modo  esplicito,  per  adesso,  quanto  io  ho 
esposto,  mi  riservo  di  ritornare  su  questo  caso  nel  corso  del  mio 
ragionamento. 

g)  A.  Ghi ,  d'anni  15. 

Diagnosi  clinica:  Stenosi  mitralica  pura:  compenso  perfetto.  Voce 
appena  fioca. 

Esame  laringoscopico  (eseguito  dal  dottor  Gavello  e  dottor  Segre): 

L'esame  venne  eseguito  dai  dottori  speciahsti  parecchie  volte  ed  in 
tutte  venne  riscontrata  una  paresi  assai  pronunciata  del  muscolo  arUnoideo 
interno  o  trasverso  d'ambo  i  lati,  più  pronunciato  il  fatto  paretico  a  sinistra. 

Mucosa  del  vestibolo  perfettamente  normale. 

Riassmnendo,  i  risultati  del  reperto  laringoscopico  sono  i  seguenti: 
1^  Paresi  dei  nervo  laringeo  ricorrente  di  sinistra  (i  caso); 
2^   Paresi   di    amhidue    i   nervi   laringei   ricorrenti  del  vago   e   più 
particolarmente  paresi  del  muscolo  tiro-aritnoideo  intemo. 

Questa  lesione  è  almeno  quella  che  predomina  nei  miei  casi,  i  quali 
ammontano  al  numero  di  7,  numerando  pure  in  questi  il  caso  f  di  paresi 
probabilmente  funzionale  dèi  movimenti  di  fonazione  delle  labbra  vocali. 

Queste,  in  breve,  sono  le  lesioni  nervose  delle  corde  vocali,  accertate 
coi  ripetuti  esarai  laringoscopici  anche  comparativi,  che  vennero  riscontrate 
in  alcuni  ammalati  di  vizio  mitralico. 
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Queste  paresi  mono-  e  bilaterali  dei  nervi  ricorrenti,  riconoscono  la 
loro  vera  causa  nel  vizio  raitralico  o  non  piuttosto  sono  un  fenomeno 
indipendente  da  esso? 

Io  non  esito  a  rispondere  che  questi  fatti  paretici  delle  corde  vocali 
inferiori  sono  quasi  certamente  l'effetto  delle  mutate  condizioni  idrauliche 
dell'albero  circolatorio  e  delle  modificazioni  e  degli  spostamenti  che  le 
varie  sezioni  del  cuore  subiscono  in  seguito  al  vizio  cardiaco,  come  più 
appresso  cercherò  di  dimostrare. 

Ed  in  vero: 

La  mancanza  assoltUa  di  aUeraziotìe  della  mucosa  laringea  mi  permi- 
sero di  escludere  nei  miei  casi  siffatta  origine  della  paresi  delle  corde 
vocali. 

Così  pure  ho  potuto  mettere  in  disparte  tutte  le  affezioni  e  del  collo 
e  del  mediastino  anteriore  e  posteriore  che  possono  dar  luogo  ad  altera- 
zioni dei  nervi  ricorrenti  e  conseguentemente  a  lesioni  delle  corde  vocali 
inferiori. 

Ed  a  questo  scopo  mi  sono  valso  e  di  dati  oggettivi  raccolti  per  lungo 
periodo  di  tempo  e  dell'esame  radioscopico  (in  3  casi:  6,  e,  f)  e  del 
sondaggio  esofageo,  ed  infine,  dei  dati  anamnestici  accuratamente  raccolti. 

È  ben  inteso  come  io  abbia  messo  in  disparte  tutti  quei  casi  in  cui 
l'afonia  poteva  imputarsi  a  concomitanti  lesioni  delle  valvole  aortiche  e 
dell'aorta  stessa. 

Accenno  ancora  come  io  abbia  potuto  escludere,  come  cause  determi- 
nanti queste  paresi  delie  labbra  vocali,  le  alterazioni  degli  apici  polmo- 
nari e  quelle  della  pleura,  ed  infine,  le  alterazioni  dei  centri  nervosi 
superiori  (delle  radici  del  pneumogastrico  e  delle  radici  bulbari  dello 
spinale  o  accessorio,  il  quale,  anatomicamente  e  clinicamente,  in  parte, 
appartiene  al  X<^  paio). 

Ho  pure  cercato  se,  per  caso,  questa  lesione  nervosa  non  fosse  dovuta 
a  nevrite  periferica  di  indole  tossica,  ma  ho  dovuto  respingere  assoluta- 
mente questa  ipotesi,  come  non  conforme  al  vero. 

Infine,  dato  il  fatto  della  maggior  frequenza  di  questa  paresi  del  nervo 
ricorrente  dei  mitralici  nel  sesso  femminile  (7  casi),  poteva  affacciarsi 
un'altra  ipotesi:  l'origine,  cioè,  funzionale  della  paresi  stessa;  ed  a  questa 
ipotesi  ero  dapprima  tanto  più  propenso  per  quei  casi  in  cui  l'esame 
laringoscopico  mi  forniva  le  note  caratteristiche  di  un'afonia  isterica 
(caso  a  ed  f). 

Ma  la  costanza  della  lesione,  la  mancanza  assoluta  di  altre  stigmate 
isteriche,  la  constatazione  poi  della  stenosi  mitralica  latente,  la  quale, 
come  si  sa,  predilige  il  sesso  femminile,  potendosi  così  pure  dare  una 
giusta  spiegazione  del  fatto  suesposto,  mi  permisero  di  escludere  anche 
per  questi    due    casi    l'origine  ptiramenfe  funzionale   della   paresi    delle 
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labbra  vocali  e  dell'afonia  conseguente,  permettendo  tutt'al  più  di  ammet- 
tere come  una  causa  predisponente  a  questi  fatti  paretici  nei  mitralici 
una  maggiore  labilità  o  debolezza  dei  due  ricorrenti,  come  nervi  che 
emanano  dal  X^  paio.  Ed  appunto  sì  sa  dai  testi  di  fisiologia,  come 
l'apparato  frenatore  del  cuore  rappresentato  dal  X®  paio  abbia  una  minore 
tonalità  nella  donna  che  nell'uomo,  come  io  pure  altrove,  sotto  un  altro 
aspetto,  ho  tentato  di  dimostrare  (6). 

Conchiudendo  :  in  8  ammalati  io  ebbi  a  constatare,  da  una  pavie^  un 
vizio  tnitralico  con  prevalenza  della  stenosi^  e,  daXCaJtra^  una  paresi  di  una 
od  ambedue  le  corde  vocali  inferiori^  paresi  che  non  ai  poteva  imputare  a 
nessuna  delle  cause  anche  delle  più  eccezionalmente  rare. 

Posto  questo  fatto  della  coesistenza  di  un  vizio  mitralico  (stenosi)  con 
le  alterazioni  suddescritte  delle  corde  vocali,  occorre  dimostrare  il  legame 
che  passa  tra  le  due  lesioni;  a  tale  scopo  prima  debbo  intrattenermi 
sopra  alcuni  altri  fatti  che  ho  osservato  nei  miei  casi  e  che  mi  guida- 
rono per  l'interpretazione  delle  alterazioni  nella  funzione  del  o  dei 
ricorrenti. 

In  primo  luogo  ebbi  a  notare  in  quasi  tutti  i  casi  (eccetto  il  caso  g) 
un  notevole  smorzamento  plessico  nel  3^  spazio  intercostale  di  sinistra^  smor- 
zamento che  in  3  di  essi  (casi  a,  6,  e),  nei  periodi  di  scompenso,  si  portava 
pure  molto  in  alto  sino  al  2®  spazio  intercostale.  Tale  ipofonesi  aveva 
per  confini  laterali  la  marginale  sinistra  dello  sterno,  a  destra,  dove  il 
suono  di  percussione  era  però  chiaro,  e  la  parastemale  sinistra  secondo 
una  linea  curva  a  convessità  estema. 

Questa  zona  di  ipofonesi,  che  normalmente  manca,  era  dovuta,  nei 
miei  casi,  ^\Y orecchiétta  sinistra  dilatala  ed  ipertrofica. 

Ed  in  vero,  sebbene  l'orecchietta  sinistra  (secondo  tutti  gU  autori)  sia 
plessicamente  di  difficile,  se  non  di  impossibile  constatazione,  pur  tuttavia 
nei  gradi  di  notevole  dilatazione  ed  ipertrofia,  essa  può  appalesarsi  con 
una  zona  di  ipofonesi  avente  la  figura  sopra  descritta. 

Inoltre  questa  zona  di  smorzamento  plessico,  ad  un  esame  radiosco- 
pico accurato  e  ripetuto  (casi  6,  e,  f)  fu  vista  preoistHnente  corrispondere 
alVombra  determinala  daW orecchietta  sinistra  pulsanle^  e  si  potè  persino 
determinare  il  tempo  per  riguardo  alle  rivoluzioni  cardiache  in  cui  le 
pulsazioni  dell'orecchietta  sinistra  si  succedevano,  si  vide  cioè  che  l'ombra 
suddescritta  si  riduceva  ritmicamente  un  po'  prima  della  riduzione 
dell'ombra  data  dal  ventricolo  sottostante. 

Dirò  di  sfuggita  come  l'esame  radioscopico  ci  servì  pure  a  confermare 
la  diagnosi  del  vizio  mitralico  e  l'esclusione  di  qualsiasi  compartecipazione 
del  fascio  vascolare  al  processo  morboso. 

Infine  che  quella  zona  ipofonetica  corrispondesse  all'orecchietta  dilatata 
venne  ancora  dimostrato  dall'autopsia  eseguita  nel  caso  a,  in  cui  oltre  la 


Digitized  by 


Google 


Le  paralisi  delle  corde  vocali  nei  vizi  mitralici  525 

constatazione  di  una  stenosi  mitralica  di  grado  imponente  si  ebbe  ad 
osservare  una  tale  dilatazione  dell'orecchietta  di  sinistra,  che  la  sua 
cavità  conteneva  il  mio  pugno;  in  questo  caso  Torecchietta  sinistra  era  a 
sviluppo  anteriore  ed  era  in  diretto  contatto  colla  parete  toracica  ante- 
riore per  l'estensione  di  alcuni  centimetri,  donde  il  forte  smorzamento 
plessico  in  vita. 

Conchiudendo:  un  primo  fatto  di  ordine  clinico  ed  anatomico:  la 
constatazumBy  in  quasi  tutti  i  casi^  di  una  dilatazione  ddV orecchietta  ainistraj 
ditcUazione  la  quale  era  specialmente  dimostrabile  nei  periodi  di  scompenso 
del  vizio  mitralico. 

Un'altra  serie  di  considerazioni  emerge  dalle  particolarità  riguardanti 
il  polso. 

Nei  casi  a,  &,  e  ed  6,  si  ebbe  a  notare,  a  diverse  riprese,  quando 
cioè  l'attività  cardiaca  era  maggiormente  disturbata,  una  notevole  disugua- 
glianza nei  due  polsi  aUa  radiale;  i  polsi  battevano  sincronicamente,  ma 
erano  differenti  per  ampiezza  di  onda  sanguigna.  Il  sinistro  era  più  piccolo. 
Migliorando  le  condizioni  della  circolazione  sanguigna  e  del  cuore,  anche 
questo  fenomeno  migliorava  sino  alla  scomparsa. 

Questo  fenomeno  venne  studiato  accuratamente  da  Popoff  Leo  (7)  il 
quale  lo  ha  riscontrato  appunto  in  quei  casi  di  stenosi  mitralica  in  cui 
la  dilatazione  dell'orecchietta  sinistra  raggiunge  il  suo  massimo  grado. 

Ora,  siccome  l'ingrandimento  di  essa  si  compie  principalmente  verso 
quella  parte  dell'arco  dell'aorta  in  cui  originano  la  carotide  e  la  succlavia 
sinistra,  specie  quest'ultima,  la  quale  corrisponde  alla  sezione  più  estema 
dell'atrio  sinistro  e  siccome,  in  questi  casi,  anche  l'arteria  polmonare  è 
pure  fortemente  dilatata,  contribuendo  essa  pure  a  spingere  verso  l'alto, 
l'esterno  e  l'indietro  l'atrio  sinistro,  ne  viene  di  conseguenza  che  verrà 
ad  essere  esercitata  una  pressione  sanguigna  abnorme  principalmente  sul 
tratto  dell'arco  aortico  donde  nasce  la  succlavia  sinistra.  Così  spiega  il 
pulsus  differens  dei  mitralici  il  Popoff  Leo,  ed  io,  per  sommi  capi,  ne  ho 
riportata  la  spiegazione,  perchè  di  essa  potrò  valermi  in  seguito. 

Un  fatto  poi  accertato  si  fu  il  coincidere  dd  pulsus  differens  col  carat- 
tere maggiormente  fioco  della  voce  e  cioè  con  una  piti  spiccata  paresi  delle 
labbra  vocali;  ciò  evidente  in  specie  nei  casi  6,  e. 

In  due  casi  poi  (6  e  e)  ebbi  ad  osservare  un'altra  particolarità:  assieme 
ad  un  grande  acceleramento  dd  polso  Vaccentuarsi  della  raucedine  sino 
quasi  all'afonia^  ciò  in  certi  periodi  di  tempo  in  cui  il  vizio  cardiaco  si 
scompensava  transitoriamente  dietro  cause  anche  minime.  È  noto  come 
nella  stenosi  della  mitrale  si  hanno,  alle  volte,  delle  crisi  di  palpitazione 
per  tachicardia  intensa.  Così,  ad  es.,  nella  malata  6,  mentre,  abitual- 
mente, si  aveva  un  polso  che  oscillava  fra  60  ed  80  pulsazioni,  in  certi 
periodi,  della  durata  di  S-3  giorni,  il  polso  accelerò  le  sue  battute  sino  a 
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120-150;  allora  la  voce  era  completamente  fioca;  il  polso  oltreché  essere 
frequente  era,  per  lo  più,  anche  disugtMile. 

Orbene,  in  tali  casi,  io  credo  che  questa  tachicardia  passeggera  fosse 
dovuta  ad  una  paresi  transitoria  del  vago,  conseguenza  anch*essa  di  una 
compressione  esercitata  dall'orecchietta  dilatata  enormemente  (in  questi 
periodi  di  scompenso)  sul  tronco  del  vago  nel  punto  in  cui  questo  nervo 
incrocia  la  faccia  anteriore  dell'arco  aortico.  E  questa  ipotesi  avrebbe 
una  conferma  nella  disuguaglianza  dei  due  polsi  secondo  la  spiegazione 
sovra  esposta  e  nella  maggior  debolezza  della  voce  come  dimostrerò  in 
seguito. 

« 

*  « 

Queste  sono  le  particolarità  d'indole  clinica  che  io  ho  desunto  dallo 
studio  dei  miei  casi,  particolarità  che  tutte  riconoscono,  come  ho  tentato 
di  dimostrare,  una  causa  unica:  una  dilatazione  più  o  meno  grande 
dell'orecchietta  sinistra  a  seconda  del  maggiore  o  minor  grado  di  reple- 
zione  del  piccolo  circolo,  la  quale  sì  accentua  maggiormente  nei  periodi 
di  scompenso,  portandosi  l'orecchietta  in  alto  ed  in  avanti  fino  a  compri- 
mere la  succlavia  sinistra,  il  pneumogastrico  sinistro  ed  il  ricorrente. 

Vengo  ora  a  studiare  il  nesso  causale  che  corre  tra  il  vizio  mitralico 
e  la  paresi  mono  o  bilaterale  del  nervo  ricorrente  del  pneumogastrico  nei 
mei  casi. 

« 

*  « 

Abbiamo  visto,  fin  dal  principio  di  questo  lavoro,  come  due  fossero 
le  ipotesi  invocate  dagli  autori  che  si  occuparono  di  questo  argomento, 
per  spiegare  la  paralisi  del  nervo  ricorrente  sinistro  nei  mitralici. 

P  Compressione  esercitata  dall'orecchietta  sinistra  dilatata  sul  nervo 
ricorrente  sinistro  (Ortner); 

2^  Stiramento  del  suddetto  nervo  in  seguito  ad  uno  spostamento 
del  cuore,  conseguenza  del  vizio  mitralico  (Kraus  e  Hofbauer). 

Dico  subito  come  l'una  ipotesi  non  esclude  l'altra,  ed  infatti  il  Kraus 
stesso  non  nega  che  la  paralisi  del  ricorrente  possa  essere  spiegata  in 
certi  casi  (scompenso  grave)  con  il  meccanismo  dell'Ortner;  ma  egli  crede 
del  pari  di  poter  affermare  che,  in  altri  casi,  siffatta  paralisi  nei  mitralici 
non  possa  essere  assolutamente  spiegata  in  cotesto  modo,  ed  è  perciò  che 
egh  ricorse  (per  il  suo  caso)  all'ipotesi  di  sopra  ricordata;  ipotesi  che 
egli  crede  di  poter  adattare  specialmente  a  quei  casi  in  cui  non  esistono 
sintomi  di  grave  scompenso  cardiaco. 

Epperciò  il  meccanismo  di  produzione  della  paralisi  del  nervo  ricor- 
rente sinistro  dell'Ortner  sarebbe  proprio  delle  forme  di  stenosi  mitraliche 
con  sintomi  di  grave  scompenso;  il  meccanismo  invece  invocato  dal  Kraus 
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e,  dopo  di  lui,  dall'Hofbauer  si  adatterebbe  invece  ai  casi  di  stenosi 
mitralica  nel  periodo  di  perfetto  compenso. 

In  quasi  tutti  i  miei  casi  io  ho  constatato  una  dilatazione  dell'orec- 
chietta sinistra,  ed,  in  alcuni  di  essi,  io  ho  per  dippiù.  riscontrati  dei  dati 
tali  di  probabilità  da  ammettere  che  cotesta  orecchietta,  in  dati  periodi, 
oltre  avere  uno  sviluppo  prevalentemente  anteriore  (ipofonesi,  radioscopia, 
autopsia),  arrivava  pure  molto  in  alto  da  comprimere  l'arteria  succlavia 
{pulsus  differena)  ed  il  nervo  pneumogastrico  istesso  nel  punto  di  incrocio 
coll'arco  aortico  (tachicardia). 

Orbene,  in  siffatte  condizioni  non  era  certamente  infondata  l'ipotesi 
(ammessa  appunto  dairOrtner)  che  la  paresi  del  ricorrente  di  sinistra 
fosse,  nei  miei  casi,  la  conseguenza  di  una  compressione  esercitata  sulle 
sue  fibre  nel  punto  di  incrocio  coll'arco  aortico,  dall'orecchietta  sinistra 
ripiena  di  sangue,  dilatata  ed  ipertrofica. 

Ma  se  tale  spiegazione  mi  pareva,  a  tutta  prima,  soddisfacente,  perchè 
corrispondente  a  dati  di  indole  clinica,  in  seguito,  mi  convinsi  che  essa 
non  era  però  sufficiente  a  schiarire  tutte  le  difficoltà. 

E  la  prima  fra  queste  si  era  la  simultanea  paresi  dd  nervo  ricorrente 
di  destra  nei  casi  a,  b,  d,  e,  /",  £f,  paresi  la  quale  non  si  poteva  certamente 
spiegare  né  con  una  dilatazione  dell'orecchietta  sinistra^  né  con  una  dilata^ 
zione  deW orecchietta  destra. 

Inoltre,  nel  periodo  di  perfetto  compenso^  in  cui  si  trovavano  la  maggior 
parte  dei  malati,  ancorché  fosse  possibile  dimostrare  l'esistenza  di  una 
dilatazione  dell'orecchietta  sinistra,  non  è  ammissibile  che  essa  fosse  a 
tal  segno  da  produrre  una  compressione  sopra  i  tronchi  nervosi  del  ricor- 
rente (come  può  capitare  nei  periodi  di  scompenso)  ed  in  questo  pensiero 
ero  d'accordo  con  Kraus  ed  Hofbauer. 

Questi  clinici  ammettono  che  il  cuore,  in  seguito  al  vizio  mitralico 
(stenosi  mitralica  pura  o  prevalenza  della  stenosi),  subisca  uno  sposta- 
mento, del  quale  più.  addietro  ho  già  parlato  e  nel  modo  che  io  ho 
interpretato  nella  figura  qui  appresso. 

Innanzi  tutto  dirò,  come,  per  effetto  di  una  stenosi  mitralica,  il  cuore 
debba  subire  uno  spostamento  sui  suoi  assi,  più  o  meno  pronunciato,  a 
seconda  del  grado  della  stenosi  stessa.  Talora  il  ventricolo  destro  trovasi 
dilatato  al  segno  che  il  lato  destro  di  esso  forma  il  margine  inferiore 
dell'area  cardiaca  e  l'apice  del  cuore  viene  ugualmente  formato  da  esso. 
In  altri  casi  poi  il  cuore  fu  trovato  ruotato  in  guisa  che  il  ventricolo 
sinistro  era  completamente  rivolto  verso  l' indietro,  mentre  l'estremo 
sinistro  del  ventricolo  destro  arrivava  sino  all'ascellare  anteriore. 

Siccome  questa  forma  di  spostamento  è  dovuta  alla  replezione  del 
piccolo  circolo  ed  alla  parte  che  il  cuore  destro  prende  alla  compensa- 
zione di  un  vizio  auri colo- ventricolare  sinistro,  si  capisce  come  esso  debba 
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Cuore  sano. 


Spostamento  che  subisce  il  cuore 
colpito  da  stenosi  mitralica 
(Sctiema  secondo  Kraus  ed 

HOFnAUBR). 
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essere  spiccalo  specie  nelle  forme  di  stenosi  pure  o  nei  vizi  doppii  della 
mitrale,  ma  con  predominio  della  stenosi. 

Una  stenosi  mitralica  cagiona  adunque  uno  spostcìmento  dd  cuore  sui 
8ìwi  (M8i,  consistente  in  una  specie  di  adagiamento  del  ventricolo  destro  sul 
diaframma.  Siffatto  spostamento  varierà  a  seconda  il  grado  della  stenosi 
stessa  e  persisterà  anche  nel  periodo  di  peifeUo  compenso  cardiaco, 

E  si  è  appunto  quest'ultima  considerazione  che  permise  al  Kraus  e 
poscia  alFHofbauer  di  spiegare,  nei  loro  casi,  la  paralisi  del  nervo  ricor- 
rente sinistro,  avvenuta  nel  periodo  di  compenso  del  vizio  mitralico  (v.  s.). 

Orbene,  è  col  meccanismo  invocato  da  cotesti  autori  per  ispiegare  la 
paralisi  del  ricorrente  sinistro,  che  io  credo  di  poter  anche  dare  una 
giusta  spiegazione  del  fatto  nuovo  da  me  constatato  della  paresi  hUate- 
rale  delle  corde  vocali.  Ed  infatti  se  per  lo  spostamento  del  cuore  (vedi 
figura  schematica)  nel  modo  indicato  dal  Kraus,  si  può  avere  un  abbas* 
samento  dell'arco  aortico-,  epperciò  uno  stiramento  del  nervo  ricorrente 
sinistrò  (v.  s.)  donde  la  paresi  della  corda  vocale  corrispondente  ;  io  credo 
che  per  lo  stesso  spostamento  del  cuore  si  debba  avere  eziandio  un  abbassa- 
mento  déWarteria  succlavia  destra  e  di  tutto  il  tronco  br<ichiocefalico,  come 
vasi  arteriosi  effi^nanti  direttamente  ed  in  tutta  vicinanza  ddCarco  aortico. 
Orbencj  siccome  il  nervo  ricorrente  destro  circonda  l'arteria  succlavia  nello 
stesso  modo  che  il  nervo  ricorrente  sinistro  Varco  a4)rtico,  ne  verrà  di  conse- 
guenza uno  stiramento  pure  del  primo  nervo^  coms  per  effetto  del  suaccen- 
nato abbassamento  dell'arteria  succlavia^  si  può  arguire;  di  qui  ta  paresi 
del  nervo  ricorrente  destro  e  della  corda  vocale  corrispondetUe  (vedi  figura 
schematica). 

In  questo  modo,  col  meccanismo  del  Kraus,  io  posso  spiegare  non  solo 
la  paresi  del  ricorrente  sinistro  ma  eziandio  quella  del  ricorrente  di  destra. 

E  non  solo  la  bilateralità  della  lesione  nervosa  resta  spiegata,  ma 
eziandio  il  sopravvenire  ed  il  perdurare  della  medésima  nel  periodo  di 
perfetto  compenso  cardiaco. 

Inoltre,  dipendendo  la  lesione  dei  ricorrenti  da  uno  stiramento  che 
essi  subiscono  in  grazia  del  vizio  cardiaco,  ne  viene  di  conseguenza  che 
essa  potrà  essere  più  o  meno  grave,  a  seconda  dello  stiramento  stesso 
ed  aversi  quindi  una  paralisi,  come  nel  caso  di  Kraus  ed  in  quello 
di  Hofbauer,  oppure  una  semplice  paresi  di  grado  diverso  come  nei 
miei  casi. 

Evidentemente,  data  una  stenosi  mitralica,  non  si  avrà  sempre  una 
paralisi  od  una  paresi  del  ricorrente  o  dei  ricorrenti,  primieramente 
perchè  lo  spostamento  che  il  cuore  subisce  non  è  sempre  il  medesimo, 
dipendendo  esso  in  gran  parte  dal  grado  della  stenosi  stessa,  in  secondo 
luogo,  perchè  vi  possono  agire  altre  cause  individuali,  come  facilmente 
si  può  capire. 

34 
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Aggiungo  ancora,  come  i  fenomeni  paretici  predominassero  nei  miei 
ammalati  a  sinistra,  ciò  almeno  in  alcuni  casi,  ed  anche  questo  fatto 
concorda  benissimo  colla  spiegazione  sovraesposta. 

» 
«     * 

È  importante  ancora  soffermarsi  sulle  oscillazioni  che  presenta  fio  tali 
disturbi  laringei. 

Nel  lungo  periodo  di  degenza  degli  ammalati  a,  b,  e  ed  e,  nell'ospe* 
dale,  io  ho  osservato  come  la  fiocaggine  ddla  voce  si  accentuasse  maggior' 
fnente  in  certi  periodi  di  tempo,  in  cui  il  vizio  cardiaco  si  scompensava 
transitoriamente,  anche  dietro  cause  minime;  cessato  questo  disturbo  di 
circolazione,  la  voce  si  faceva  nuovamente  più  chiara.  Si  noti  che  Tesame 
laringoscopico  eseguito  in  questi  periodi,  escluse  in  modo  assoluto  un 
fatto  catarrale  della  mucosa  e  talora  si  potè  sorprendere  una  maggior 
paresi  della  corda  vocale  di  sinistra  (caso  6  e  e). 

Questi  fatti  si  osservarono  di  preferenza  nei  due  ammalati  b  e  e,  i 
quali  avevano  notato  loro  stessi  Taccentuarsi  in  modo  saltuario  della 
raucedine,  nei  periodi  in  cui  facevano  comparsa  sintomi  netti  di  leggiero 
scompenso  cardiaco. 

Orbene,  io  per  spiegare  questo  accentuarsi  della  raucedine,  ho  preso 
in  considerazione  alcuni  sintomi  che  lo  accompagnavano  costantemente  e 
dei  quali  ho  già  parlato,  voglio  cioè  dire: 

P  La  disuguaglianza  dei  due  polsi  alla  radiale  (essendo  assai   più 
piccolo  il  polso  di  sinistra); 
^  La  tachicardia; 

3^  Una  maggior  dilatazione  deirorecchietla  sinistra  (che  si  poteva, 
con  tutta  facilità,  valutare  mediante  una  accurata  percussione). 

Questi  sintomi,  i  quali  comparivano  in  quei  dati  casi  col  sopravve- 
nire di  uno  scompenso  cardiaco  transitorio,  dinotavano,  come  l'orecchietta 
sinistra,  dilatandosi  maggiormente  per  effetto  dello  scompenso,  avesse 
assunto  uno  sviluppo  antero-superiarej  come  altrove  ho  cercato  di  dimo- 
strare, arrivando  cosi  essa  a  comprimere  il  nervo  ricorrente  di  sinistra  e 
determinando  un'accentuazione  della  paresi  laringea.  E  si  è  visto  di 
sopra  come  in  queste  circostanze  fosse  appunto  la  corda  vocale  di  sini- 
stra che,  ad  un  esame  laringoscopico,  si  presentava  più  pareti ca  di  prima 
(v.  s.  casi  b  e  e). 

Infine  faccio  noto  come  in  nessuno  dei  miei  malati  si  ebbero  a  notare 
delle  oscillazioni  neirintensità  della  raucedine  in  rapporto  coi  più  svariati 
movimenti  del  tronco,  fatto  invece  avveratosi  nel  caso  dell'Hofbauer. 
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Conchiudendo  : 
1®  Nei    mitraiici,   specie    nella   stenosi,   è    molto   più  frequente   di 
quanto  si  creda,  constatare  disturbi  di  motilità  nelle  corde  vocali  e  non 
solo,  come  fa  rilevato  dall'Ortner,  dal  Kraus  e  dall'Hofbauer  nel  terri- 
torio del  ricorrente  di  sinistra,  ma  anche  in  quello  di  destra; 

2^  Queste  paralisi,  che  persistono  nel  periodo  di  compenso  del 
vizio  cardiaco,  trovano  essenzialmente  la  spiegazione  nel  meccanismo 
descritto  dall'Hofbauer  e  dal  Kraus,  consistente  in  uno  spostamento  del 
cuore  per  effetto  del  vizio  cardiaco  e  conseguentemente  nello  stiramento 
di  uno  o  di  ambedue  i  laringei  inferiori,  come  di  sopra  venne  dimostrato. 

Ma  per  spiegare  certe  oscillazioni  nell'intensità  della  raucedine  che 
si  presentano  nel  periodo  di  scompenso,  bisogna  invece  ricorrere  all'ipo- 
tesi deirOrtner,  cioè  della  compressione  del  nervo  ricorrente  di  sinistra 
da  parte  dell'orecchietta  sinistra  enormemente  dilatata;  e  di  ciò  dimostrai 
la  possibilità  con  altri  argomenti  clinici; 

3®  Si  hanno  alle  volte  dei  disturbi  di  fonazione  anche  rilevantissimi 
(raucedine),  senza  alcuna  paresi  o  paralisi  ;  solo  spiegabili  con  grave  stasi 
abituale  della  mucosa  faringo-laringea  ; 

4**  Per  contro  vi  sono  casi  in  cui  v'è  paresi  o  paralisi  di  una  sola 
corda  vocale,  la  sinistra,  senza  che  lo  stato  della  voce  sia  alterata,  ciò 
perchè  la  corda  vocale  sana  supplisce  in  parte  ed  anche  totalmente  la 
funzione  della  corda  vocale  paretica;  quindi  in  ogni  mitralico  conviene 
sempre  non  trascurare  l'esame  laringoscopico. 

Ringrazio  il  prof.  Gradenigo  ed  i  suoi  Assistenti  del  loro  aiuto  negli 
esami  laringoscopici  praticati  sui  miei  ammalati. 

Torino,  marzo  1904. 
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Gli  studi  batteriologici  contano  numerose  ricerche  dirette  a  constatare 
la  presenza  di  microorganismi  (abitualmente,  patogeni  ed  agenti  specifici 
di  particolari  stati  morbosi)  in  individui  sani:  ricerche  le  quali  mirano 
a  dimostrare  due  fatti  principalmente  importanti:  essere  necessario  un 
terreno  predisposto  e  favorevole  perchè  l'agente  patogeno  possa  vìvere, 
moltiplicarsi  e  determinare  speciali  alterazioni;  presentare  la  maggior 
parte  dei  microorganismi  gradi  diversi  di  vitalità  e  virulenza,  così  da 
essere  talvolta  innocui,  tal  altra  patogeni.  È  notissimo  che  parecchi  autori 
riscontrarono  il  pneumococco  di  Frdfikd  nella  saliva  di  persone  sanissime, 
e  Netter  (1)  fin  dal  1887  in  un  suo  studio  arrivava  alle  seguenti  conclu- 
sioni :  che  lo  si  trova  20  volte  su  tOO  in  soggetti  sani  non  stati  affetti  da 
polmonite  e  più  di  80  volte  su  100  in  persone  sane,  ma  già  state  affette  da 
polmonite;  che  inoltre  al  momento  della  convalescenza  il  pneumococco 
nella  saliva  è  pochissimo  virulento.  Così  è  pure  noto  che  lo  stafilococco 
piogeno  aureo  (2)  diffusissimo  in  natura,  si  trova  normalmente  sopra  la 
nostra  pelle,  sulle  mucose,  negli  orifici  ghiandolari,  nelle  cavità  naturali 


(i)  Nettbr,  Comptes  renditi  de  la  Sociéìé  de  Biologie^  1887,  IV. 
(2)  Cambier,  Bactériologie. 
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deliWganJsmo,  e  che,  in  date  circostanze,  penetrato  nell'interno  dei  tes- 
suti, può  diventare  agente  morbigeno.  Fatti  identici  si  dimostrano  per  Io 
streptococco  piogeno.  Lo  stesso  bacillo  tubercolare  fu  più  volte  ritrovato  (1) 
nel  rauco  nasale  di  persone  sane,  frequentanti  gli  ospedali,  od  obbligate 
per  speciali  professioni  a  vivere  lungamente  in  sale  di  spettacoli,  in  biblio- 
teche pubbliche,  ove  insoraraa  si  trova  un  notevole  agglomeramento  di 
persone. 

Anche  il  bacillo  del  tifo  venne  trovato,  come  diremo,  nelle  feci  di  indi- 
vidui sani  od  ammalati  di  altri  processi  morbosi,  ma  date  le  controversie 
fino  a  questi  ultimi  tempi  esistenti  p^r  la  esatta  diagnosi  batteriologica 
del  bacillo  di  Eberth,  il  prof.  Pescarolo  ci  consigliò  di  intraprendere  una 
serie  di  ricerche  di  simile  natura  per  ammettere  od  escludere  la  possibile 
presenza  del  bacillo  di  Eberth  in  individui  sani,  proponendoci  di  eseguirle 
coi  metodi  più  esatti  dati  dalla  tecnica  modernissima,  affinchè  ne  fossero 
maggiormente  attendibili  i  risultati,  e  rivolgendoci  specialmente  all'esame 
delle  persone  sane  facenti  abitualmente  vita  comune  con  amiqalati  di  tifo 
ricoverati  nella  sezione. da  lui  diretta  nell'ospedale  di  San  Giovanni. 

È  cosa  accertata  che  roriginé  prima  di  una  infezione  tifosa  è  da  cer- 
carsi in  precedenti  ammalati  di  tifo,  dal  corpo  dei  quali  l'agente  specifico 
è  trasportato  ad  infettare  altri  individui  per  vie  molto  varie.  Di  esse  ha 
trattato  con  ricchezza  di  dati,  di  osservazioni  e  di  ricerche  il  Gualdi  in  una 
sua  lunga  opera  sopra  La  fèbbre  tifoide  a  Roma,  cui  dovremo  ancora  accen- 
nare. La  penetrazione  del  bacillo  tifoso  nell'organismo  avviene  nella  maggior 
parte  dei  casi  cogli  alimenti^  specie  vegetali,  e  coll'acqua:  è  perciò  logico  ten- 
tarne la  ricerca  in  quegli  individui  sani  che  assunsero  per  un  certo  periodo 
di  tempo  cibi  e  bevande  con  altri  che  ne  contrassero  l'infezione  tifosa. 

Eccezionalmente  la  via  d'entrata  del  bacillo  di  Eberth  può  essere 
diversa:  così  il  Bormans  (2),  in  uno  studio  compiuto  in  questa  stessa 
nostra  Sezione  ospitaliera,  in  tre  casi  di  infe^^ione  tifosa  in  donne  già 
degenti  per  altre  malattie  egh  potè,  con  positivo  metodo  d'indagine,  risa- 
lire all'origine  del  morbo,  che  sicuramente  era  stato  trasmesso  per  la  via 
rettale  per  mezzo  del  bulbo  del  termometro. 

Non  sono  numerosi  gli  studi  compiuti  con  intendimento  di  ricercare 
il  bacillo  tifoso  nei  sani,  e  le  osservazioni  sono  limitate  ad  un  numero 
troppo  piccolo  di  casi  ed  effettuate,  come  diremo  ancora,  con  mezzi  di 
ricerca  non  sempre  degni  di  ogni  fiducia,  perchè  non  valga  il  merito  di 
ripeterle  con  metodi  più  sicuri,  di  cui  ai  nostri  giorni  è  in  possesso  la 
batteriologia. 


(1)  Strìlus.  Arch,  de  MSdecine  expérimenì.^  1874.  —  La  tuberculose  et  son  bacilie.  Paris  1895. 

(2)  Bormans,  Sulla  trasmissibilità  per  la  via  retatale  dell'infezione  tifosa  per  m^zzo  del  bulbo  dei 
termometri;  Gazzetta  medica  di  Torino,  n.  4,  1899. 
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Remlinger  e  Schneider  (1),  sotto  la  direzione  del  prof.  Veillard,  ricer- 
carono, col  metodo  di  Elsner,  i  bacilli  di  Eberth  nelle  acque,  nel  terreno 
e  nelle  materie  fecali  di  soggetti  non  ammalati  di  tifo^  giungendo  alla 
conclusione  che  il  bacillo  tifico  è  molto  piti  diffuso  di  quanto  si  possa 
supporre.  Tralasciando  i  risultati  ottenuti  negli  esami  dell'acqua  e  del 
terreno,  ricordiamo  che  essi  lo  rinvennero  nelle  feci  dì  tre  individui  affetti 
da  altre  malattie  (leucemia^  malaria,  morbo  di  Bright\  e  che  non  avevano 
mai  sofferto  di  tifo.  In  altri  cinque  soggetti  la  ricerca  ebbe  esito  negativo. 

Courmont  (2)  fece  ricerche  su  ¥)  ammalati  di  cui  9  erano  certamente 
affetti  da  tifo.  Su  questi  9  non  potè  isolare  il  B.  di  Eberth  che  in  due  casi  ; 
negli  altri  11  ammalati  affetti  da  malattie  diverse  non  fu  mai  riscontrato. 

Questi  risultati  sono  notevolmente  differenti  da  quelli  cui  giunsero 
Elsner  e  Ghantemesse^  che  lo  trovarono  in  quasi  tutti  i  casi  di  tifo  ed 
anche  in  molti  ammalati  che  non  presentavano  sintomi  tifosi. 

Il  Gualdi,  nel  lavoro  già  citato,  accenna  brevemente  alla  ricerea  del 
B.  tifico  nelle  feci  di  persone  sane  :  «  Non  vi  sono  osservazioni,  ^li  dice, 
che  rivelino  se  nelle  persone  naturalmente  immuni  i  bacilli  tifici  possano 
attraversare  vivi  e  virulenti  il  canale  intestinale  senza  danneggiare  Tospite, 
in  modo  da  ripresentarsi  nelle  feci,  o  se  questi  vengano  uccisi  o  discioltì 
nell'intestino.  Questa  ricerca  ha  una  grande  importanza  per  illuminare  la 
patogenesi,  e  meriterebbe  un  esteso  ed  accurato  studio  ». 

Egli  intraprese  tale  ricerca  sulle  feci  di  tutti  i  membri  di  una  famiglia 
che  aveva  contemporaneamente  tre  ammalati,  ma  il  reperto  sopra  gli 
incolumi  fu  negativo.  È  però  evidente,  come  del  resto  ammette  TA.,  che 
poca  luce  può  portare  sull'interessante  argomento  lo  stadio  limitato  ad 
un  esiguo  numero  di  casi. 

La  difficoltà  che  si  incontra  nell'isolamento  del  bacillo  tifico  dai  mezzi 
nei  quali  si  trova  mescolato  a  numerose  specie  microbiche,  e  particolar- 
mente al  B.  co2«,  è  tale  che  ci  dà  ragione  di  considerare  come  imperfette 
le  accennate  ricerche  basate  sopra  un  solo  metodo,  quello  di  Elsner,  che 
quantunque  fra  i  migliori,  non  è  però  sempre  sicuro.  Tale  difficoltà  impose 
a  noi  di  ricorrere  ai  sistemi  di  diagnosi  che  le  altrui  e  nostre  esperienze 
dimostrarono  come  più  accettabile  fra  i  numerosi  proposti,  specie  in  questi 
ultimi  tempi.  E  innanzi  di  valercene  per  l'esame  bacteriologico  dei  cam- 
pioni di  feci  dì  individui  sani  raccolti  secondo  lo  scopo  delle  nostre 
ricerche,  stimammo  conveniente  constatare  in  via  sperimentale  il  compor- 
tamento dei  vari  terreni  colturali  prescelti  e  valutarne  l'efficacia  effet- 
tuando su  ciascuno  tre  ordini  di  osservazioni:  1^  seminagione  di  J5.  coti 


(1)  Remlinger  et  Sghneidbr,  CwnpUi  rendus  de  la  Société  de  Biologie^  ser.  10,  HI. 

(2)  Courmont,  Recherche  du  bacille  d' Eberth  dana  les  selles  par  le  procède  d' Elsner  ;  Compiei 
rendus  de  la  Société  de  Biologie,  57  giogno  1896. 
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o  di  B.  tifico,  provenienti  da  colture,  separatamente,  collo  scopo  di  rico- 
noscere rispettivamente  la  durata  del  periodo  di  sviluppo  ed  i  caratteri 
colturali;  2^  seminagione  di  mescolanze  di  B.coli  e  di  B.  tifico,  pure  pro- 
venienti da  colture,  per  conoscere  come  il  terreno  si  comporti  per  riguardo 
alla  nota  azione  odacolanie^  messa  in  evidenza  da  Grimbert,  esercitata  dal 
B.  coli  sul  B.  tifico;  3^  seminagione  di  feci  indubbiamente  tifose. 

Fra  i  metodi  di  coltura  su  terreni  solidi,  parve  necessario  non  omet- 
tere quello  di  Elsner,  che  è  il  più  comunemente  adottato,  di  cui  già  si 
valsero  molti  osservatori,  ed  è  basato  sul  fatto  che  il  B.  tifico  ed  il  B.  coli 
esclusivamente  si  sviluppano  su  di  una  gelatina  di  patate  addizionata  di 
ioduro  di  potassio.  Numerose  prove,  ed  in  primo  luogo  quelle  di  Gour- 
mont  (opere  citate)  hanno  messo  in  evidenza,  che  se  il  mezzo  di  Elsner 
non  possiede  realmente  questa  proprietà,  giacché  permette  lo  sviluppo  di 
altri  microorganismi,  e  se  non  assicura  in  modo  assoluto  la  diagnosi,  è 
però  adatto  allo  sviluppo  delle  due  specie  bacillari,  Tuna  a  fianco  delFaltra, 
in  un  periodo  di  tempo  minore  pel  B.  coli  che  non  per  il  B.  tifico,  vale 
a  dire  ne  mette  in  evidenza  le  differenze  di  vegetabilità.  Anche  le  esperienze 
del  Golia  (1)  che  praticò  per  più  anni  questo  metodo  a  scopo  clinico  pro- 
varono che  esso  corrisponde  bene  in  molti  casi  allo  scopo  ;  questo  autore 
stabilì  che  il  momento  più  opportuno  per  la  differenziazione  delle  colonie 
si  ha  dopo  36-48  ore  di  sviluppo,  quando  le  colonie  del  B.  coli  sono  già 
bene  sviluppate,  mentre  quelle  del  B.  tifico  appaiono  appena  come  piccoli 
punti  pressoché  incolori,  simili  a  goccioline  di  acqua. 

Ritenemmo  opportuno  ricorrere  ad  un  altro  terreno  solido,  pure  lun- 
gamente esperimentato  dal  Golia,  e  da  lui  ritenuto  superiore  al  precedente 
per  rapidità  di  risultati,  costituente  il  metodo  di  Piorkowscky^  gelatina  for- 
mata da  urina  divenuta  spontaneamente  alcalina,  addizionata  di  peptone 
e  colla  di  pesce;  dopo  20  ore  le  differenze  di  aspetto  fra  le  due  colonie 
sono  manifeste:  le  colonie  di  £.  coti  rotonde,  giallastre,  opache:  quelle  di 
B.  tifico  opalescenti,  tonde  e  con  margini  sinuosi.  Numerose  prove  com- 
parative fra  questi  due  metodi  (2)  conclusero  che  essi  non  hanno  un  valore 
assoluto,  ma  che  per  una  differenziazione  esatta  le  colonie  isolate  debbono 
ancora  essere  studiate  in  seguito. 

Un  ultimo  fra  i  terreni  di  coltura  solida  che  abbiamo  adottato  è  quello 
di  Drigalaki  e  Conradi  (3)  che  sottoponemmo  a  numerose  prove  innanzi 
di  valercene  come  metodo  di  ricerca,  come  quello  che  solo  recentemente 
proposto  non  fu  ancora  soggetto  ad  osservazioni  che  ne  vagliassero  la 
efficacia.  Questi  autori,  dopo  aver  studiato  il  potere  di  fermentazione  del 


(1)  Colla,  Giornale  della  R,  Accactemia  di  Medicina  di  Torino,  1900. 

(2)  BoRMANS,  lìivisla  d'igiene  e  sanità  pubblica,  1902. 

(3)  Drigalski  und  Conradi,  Zeitschrift  f.  ffygiene,  febbraio  1902. 
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B.  tìfico  e  del  jB.  coli  verso  i  tnonosaccaridi,  i  disaccaridi  ed  i  polisacca- 
ridi, poterono  constatare,  che  mentre  il  JB.  coli  dà  una  colorazione  rossa 
del  mezzo  al  quale  fosse  stato  aggiunto  del  lattosio,  col  B.  tifico  al  con- 
trario sì  aveva  una  colorazione  azzurra.  Senza  riportare  ora  qui  per  esteso 
la  formula  di  questo  terreno  colturale,  accenniamo  che  esso  è  costituito 
essenzialmente  di  agar,  addizionato  di  lattosio,  violetto  b  e  tintura  neutra 
di  tornasole. 

Su  questo  terreno,  come  osservazioni  di  controllo,  abbiamo  fatto  semi- 
nagioni di  B.  coli  e  B.  tifico  provenienti  da  colture.  Lo  sviluppo  delle 
colonie  fu  sempfe  alquanto  più  lento  di  quello  ammesso  dagli  autori, 
giacché  tenendo  le  lastre  preparate  in  termostato  a  37^,  in  luogo  di  un 
massimo  di  24  ore,  esso  richiede  sempre  da  36  a  48  ore  per  ottenere  una 
sufficiente  differenziazione  delle  colonie  stesse;  inoltre  le  colonie  di  B.  coli 
non  presentarono  il  colore  rosso  splèndente,  indicato  dagli  autori,  ma  un 
colore  rosso  vinoso,  sempre  però  bene  distinguibili  da  quelle  di  B.  tifico 
che  sono  di  diametro  minore  (da  1-3  mm.),  di  colore  azzurro,  con  una 
punta  di  violetto  e  di  aspetto  vitreo. 

Nelle  colture  di  feci  il  metodo  diede  egualmente  buoni  risultati.  Con- 
viene qui  notare  che  in  ambedue  le  serie  di  ricerche,  le  piastre  furono 
frequentemente  inquinate  dal  B.  suhtilis  di  cui,  per  speciali  circostanze, 
numerosi  germi  si.  trovavano  nell'ambiente  del  laboratorio;  ma  le  colonie, 
per  quanto  di  colore  azzurro,  come  quelle  del  B.  tifico,  furono  facilmente 
distinte  per  la  grandezza  e  struttura  loro.  La  presenza  del  violetto  6 
non  è  quindi,  a  nostra  esperienza,  preservativo  sicuro,  come  vogliono  gli 
autori,  contro  l'inquinamento  dei  germi  dell'aria:  perciò  mentre  gli  autori 
suggeriscono  di  tenere  scoperte  per  un'ora  le  scatole  di  Petri  allo  scopo 
di  privare  completamente  l'agar  dall'acqua  di  condensazione,  riducemmo 
a  metàjquesto  periodo  di  tempo,  e  con  tale  leggera  variante  ottenemiùo 
raro  inquinamento  ed  ottimo  sviluppo  delle  colonie  bacillari. 

A  conferma  della  diagnosi  delle  colonie  sviluppatesi  sui  mezzi  coltu- 
rali solidi,  siamo  ricorsi  alle  colture  in  mezzi  liquidi. 

Il  brodo  epatico  proposto  da  Cesaris  Demel  (1),  ormai  accettato  come 
uno  fra  i  più  sicuri  mezzi  differenziali,  venne  da  noi  adoperato  secondo 
la  modificazione  introdotta  da  Gorbunoff  (2),  cioè  coU'aggiunta  del  2  %  di 
tintura  neutra  di  tornasole,  cosicché  la  diagnosi,  oltreché  dalla  rapida  fer- 
mentazione che  si  verifica  esclusivamente  per  azione  del  B.  coli  dopo 
3-7  ore  è  facilitata  dal  fatto  che  il  B.  coli  fa  cambiare  in  rosso  la  tinta 
violetta  del  brodo,  mentre  il  B.  tifico  la  fa  scomparire. 

Esperimentammo  pure  le  colture  in  latte  scremato  e  sterilizzato. 


(1)  Cesaris  Demel,  Gazzetta  medica  di  Torino,  1898.  —  Centralbl.  f,  Bakt.,  XXVI,  1899. 

(2)  Gorbunoff,  VraUch.,  1899. 
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Tenendo  conto  delle  osservazioni  di  M.  6.  Etienne  (1),  esso  venne  distri- 
buito non  nelle  comuni  provette,  dove  il  B,  coli  non  produce  talvolta  nessuna 
modificazione,  ma  in  palloncini  nella  quantità  di  40-50  cmc,  dove  essendo 
maggiore  la  superficie  in  contatto  delFaria,  per  azione  del  B.  coli  si  deter- 
minerebbe sempre  la  coagulazione  al  più  tardi  in  seconda  giornata  dalla 
seminagione.  Malgrado  questa  disposizione,  non  avendo  riscontrato  il  feno- 
meno della  coagulazione  in  quattro  colture  sperimentali  di  B.  coU  sopra 
IS  eseguite,  non  stimammo  opportuno  servirci  di  questo  terreno  di  coltura. 

Il  brodo  caffeinieeato  fu  in  un  lavoro  recentissimo  proposto  da  E.  Rotb  (2). 
Studiando  l'azione  di  vari  alcaloidi  su  taluni  germi,  egli  trovò  che  l'ag- 
giunta di  caffeina  (1  o/o)  al  brodo  di  carne,  ostacola  completamente  lo  svi- 
luppo del  B.  colij  mentre  permelte  quello  dri  B.  di  Eberth.  In  prove  da 
noi  compiute  con  seminagione  di  colture  di  natura  nota,  il  B.  tifico  si  svi* 
luppò  effettivamente  sempre,  sebbene  con  minore  rapidità  che  nel  comune 
brodo  ;  due  volte  su  dodici  si  ebbe  tuttavia  lo  sviluppo  del  B.  eoli.  Questo 
metodo  dunque,  se  pur  non  risolve  in  modo  completo  il  problema  della 
diagnosi  differenziale  può  bene  essere  incluso  nella  categoria  numerosa  di 
quelli  che  tornano  utilissimi,  come  controllo  di  risultati  altrimenti  ottenuti. 

La  presenza  costante  di  ammalati  certamente  tifosi  nella  Sezione  del- 
l'ospedale ci  permise  di  valerci  di  un  ultimo  mezzo  di  diagnosi  sicura 
sulla  natura  dei  bacilli  ;  vogliamo  dire  la  reazione  del  Vidalj  eseguita  con 
colture  in  brodo  dei  bacilli  da  noi  precedentemente  isolate. 

Per  le  nostre  ricerche  prima  necessità  che  si  imi>oneva  era  accertare 
la  diagnosi  di  tifo  nell'ammalato  degente  nell'ospedale. 

Allorché  lo  stato  presente  e  l'andamento  clinico  della  malattia  depo- 
nevano per  tifo,  veniva  eseguita  per  ogni  ammalato  la  reazione  di  Vìdal 
al  1  X  50,  e  se  positiva  ripetuta  al  1  X  100.  Ottenuta  questa  prova  diagno- 
stica rivolgevamo  la  nostra  attenzione  alla  ricerca  del  B.  di  Eberth  nelle 
feci  coi  vari  metodi  di  isolamento.  Accertata  così  positivamente  la  dia- 
gnosi di  febbre  tifoide,  scopo  nostro  era  dì  avere  a  disposizione  campioni 
di  feci  dei  sìngoli  individui  componenti  la  famiglia,  dalla  quale  proveniva 
l'ammalato  preso  in  esame  da  noi. 

A  questo  scopo  ci  servimmo  di  piccole  alberelle,  ogni  volta  sterilizzate: 
ne  venivano  mandate  tante  quanti  erano  i  membri  componenti  la  fami- 
glia, e  raccoltevi  le  feci,  colle  cautele  necessarie  e  prima  indicate,  in  ogni 
alberella  veniva  notato  il  nome  e  l'età  dei  vari  individui.  Ottenuti  così  in 
laboratorio  i  campioni  delle  feci  sospette  sì  procedeva  alla  seminagione 
in  scatole  Petri  con  gelatina  Elsner,  gelatìna  Piorkowscki  ed  agar  Drigalski- 
Gonradi.  Per  questo  terreno  di  coltura  se  le  feci  erano  solide  venivano 


(1)  M.  G.  Etienne,  Camptes  rendtis  de  la  Société  de  Biologie,  voi.  I,  ser.  10,  1894. 

(2)  E.  RoTH,  Hygienische  Rundschau,  15  maggio  1903. 
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uniformenobente  stemperate  con  poca  soluzione  fisiologica  sterilizzata;  di 
questa  sospensione  si  faceva  una  serie  di  tre  piastre:  un'altra  serie  si 
faceva  poi  previa  maggior  dilolzione,  Il  materiale  veniva  disteso  superfi- 
cialmente sul  mezzo  colturale  mediante  una  bacchetta  di  vetro  piegata  in 
tre  piani:  essa  veniva  tuffata  nel  materiale  di  coltura  e  poi  strisciata  sul- 
l'agar  in  tutti  i  sensi  fino  ad  averla  completamente  ripulita  in  tutta  la 
superficie.  Dopo  3448  ore  dalla  seminagione  avevamo  in  tutte  le  scatole 
già  sviluppate  le  colonie  di  tifo  e  di  coli  facilmente  distinguibili  per  i  vari 
caratteri  loro  propri. 

Compiuto  questo  primo  esame  sui  mezzi  solidi,  passavamo  al  controllo 
coi  mezzi  liquidi.  Per  ciò  fare,  con  una  fina  punta  di  platino  si  azzeccava 
una  colonia  sospetta  di  tifo  e  si  inseminava  in  provette  contenenti  dai  15 
ai  20  cmc.  di  mezzo  liquido.  Se  il  risultato  era  positivo,  potevamo  con  più 
certezza^  dichiarare  che  la  colonia  pescata  era  una  colonia  di  tifo;  ed 
allora»  fattane  una  coltura  pura  in  brodo,  dopo  circa  16  ore  di  sviluppo 
veniva  esaminata  al  microscopio  in  goccia  pendente  per  accertarci  della 
purezza  e  vitalità  dei  bacilli;  poi  si  eseguiva  con  essa,  con  siero  di  sangue 
tifoso,  la  reazione  del  Vidal  al  1  x  50  ed  al  1  X  100. 

Ora  esponiamo  i  risultati  ottenuti  nei  singoli  casi. 

Gaso  L 

M.  Maria,  dì  anni  28.  Entrata  il  giorno  8  gennaio  1903.  L' inizio  della 
malattia  data  da  15  giorni.  Decorso  con  febbre  regolare  tipica  tifosa. 
Milza  palpabile.  Evidente  roseola.  Reazione  del  Vidal  positiva  di  1  x  100. 
Ricerca  dei  bacilli  di  Eberth  nelle  feci  positiva.  Esce  guarita  1*8  feb- 
braio. Tre-  giorni  dopo  la  sua  entrata  in  Sezione  vengono  raccolte  le  feci 
delie  persone  conviventi. 

Risultato  della  ricerca  dei  bacilli  di  Eberth  in  esse: 

Jkf.  Paolo,  di  anni  70 =  negativo 

M.  Vincenza     »      33 ==  negativo 

M.  Emilio        »      40 =  negativo 

NB,  Bevevano  acqua  potabile:  mangiavano  verdure  crude. 

Gaso  II. 

C.  Oiovannij   di   anni  14.   Entrato  il  23  gennaio  1903.  L'inizio  della 

malattia  daterebbe  da  5  giorni.  Decorso  della  febbre  regolare  tipo  tifoso. 

Milza  palpabile.  Non  roseola.  Reazione  del  Vidal  positiva  al  1  x  100. 
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Ricerca  dei  bacilli  di  Eberlh  nelle  feci  positiva.  Esce  guarito  il  giorno 
«3  marzo  1903. 

Due  giorni  dopo  la  sua  entrata  in   Sezióne  vengono  raccolte  le  feci 
delle  persone  conviventi. 

Risultato  della  ricerca  dei  bacilli  di  Eberth  in  esse: 

C.  Pietro,  di  anni  40 =  negativo 

C.  Giuseppe     >      37 =  posltiTO 

C.  Maria         »      13 =  negativo 

G.  Angelo         >      11 =  negativo 

NB,  Bevevano  acqua  di  pozzo. 

Caso  III. 

O.  Oiacamo,  di  anni  37.  Entrato  il    17   febbraio  1903.  L'inizio  della 
malattia  data  da  %  giorni.  Decorso  con  febbre  senza  il  periodo  di  fastigio 
propriamente  detto.  Milza  palpabile.  Evidente  roseola.  Reazione  del  Vidal 
positiva  al  1  X  100.  Ricerca  dei  bacilli  di  Eberth  nelle  feci  negativa. 
Esce  guarito  il  3  marzo  1903. 

Due  giorni  dopo  la  sua  entrata  in  Sezione  vengono  raccolte  le   feci 
delle  persone  conviventi. 

Risultato  della  ricerca  dei  bacilli  di  Eberth  in  esse: 

6.  BoMista,  di  anni  60 =  negativo 

6.  Giuseppe       »       35 =  negativo 

6.  Carlo  »       30 =r  negativo 

6.  Giuseppina  )►        25 =  negativo 

NB,  Bevevano  acqua  potabile. 

Caso  IV. 

R.  Marianna,  di  anni  14.  Entrata  il  3  marzo  1903.  La  malattia  date- 
rebbe da  sei  giorni.  Decorso  con  febbre  a  tipo  regolare  tifoso  con  rica- 
duta. Milza  palpabile.  Non  roseola.  Reazione  del  Vidal  al  1  X  100  positiva. 
Ricerca  dei  bacilli  di  Eberth  nelle  feci  positiva.  Esòe  guarita  il  18  aprile. 
Il  giorno  dopo  la  sua  entrata  in  Sezione  vengono  raccolte  le  feci  delle 
persone  conviventi. 

Risultato  della  ricerca  dei  bacilli  di  Eberth  in  esse: 

E.  Giacomo,  di  anni  44 =  negativo 

R.  Luigia  »      39 =  positiTO 

jR,  Giuseppe         »      17 =  dubbio 

R.  Maria  »      10 =  negativo 

jR.  Teresa  >       8 =  negativo 

NB.  Bevevano  acqua  potabile:  mangiavano  verdure  crude.    . 
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Caso  V. 

N.  Carlo,  d'anni  18.  Entrato  il  30  marzo  1903.  La  malattia  daterebbe  da 
quattro  giorni.  Decorso  con  febbre  a  tipo  regoUre:  schema  di  Winderlich. 

Milza   appena   palpabile.   Non   roseola.   Reazione  del  Vidal  positiva 
al  1  X  100. 

Ricerca  dei  bacilli  di  Eberth  nelle  feci  positiva.  Esce  guarito  il  giorno 
6  maggio  1903. 

Quattro  giorni  dopo  la  sua  entrata  in  Sezione  vengono  raccolte  le  feci 
delle  persone  conviventi. 

Risultato  della  ricerca  dei  bacilli  di  Eberth  in  esse: 

N.  Margherita^  di  anni  58  ....    =  negativo 


N.  Oiovanni  >  36 

N.  Angelo  >  27 

N.  Oiuaeppe  >  22 

N.  Luigia  »  20 


=  positivo 

=  negativo 
=  negativo 
=  positivo 


NB.  Bevevano  acqua  di  pozzo:  mangiavano  verdure  crude. 

Caso  VI. 

C.  Bóberto,  di  anni  28.  Entrato  il  18  aprile  1903.  La  malattia  daterebbe 
da  17  giorni.  Decorso  con  febbre  tipica  tifica.  Milza  palpabile.  Numerose 
papule  di  roseole.  Reazione  del  Vidal  positiva  soltanto  al  1  x  50.  Ricerca 
del  bacillo  di  Eberth  nelle  feci  negativa. 
Esce  guarito  il  15  maggio  1903. 

Quattro  giorni  dopo  la  sua  entrata  in  Sezione  vengono  raccolte  le  feci 
delle  persone  conviventi. 

Risultato  della  ricerca  dei  bacilli  di  Eberth  in  esse: 

C,  Adele,  di  anni  43 =  negativo 

G.  Luigi         »      25 =  negativo    . 

C.  Maria        »      20 =  negativo 

NB.  Bevevano  acqua  potabile. 

Gaso  VII. 

B.  Caterina,  di  anni  22.  Entrata  il  27  maggio  1903.  La  malattia  date- 
rebbe da  otto  giorni.  Decorso  con  febbre  senza  il  periodo  di  fastigio  pro- 
priamente detto.  Milza  palpabile.  Non  roseola.  Reazione  del  Vidal  positiva 
al  1  X  100.  Ricerca  dei  bacilli  di  Eberth  nelle  feci  positiva.  Esce  guarita 
il  16  giugno  1903. 

Cinque  giorni  dopo  la  sua  entrata  in  Sezione  vengono  raccolte  le  feci 
delle  persone  conviventi. 
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Risultato  della  ricerca  dei  bacilli  di  Eberth  in  esse: 

JB.  Luigia  di  anni  60 =  negativo 

B.  Rosa          >      54 :  =  posItlTO 

B.  Fra/nce8CO  »      30 =  negativo 

B.  Emilio        »      25 =  negativo 

B.  Agostino     )►      19 =  negativo 

JVB.  Bevevano  acqua  potabile. 

Caso  Vili. 

B.  Pasqualina,  di  anni  21.   Entrata  il  20  giugno  1903.  L'inizio  della 
malattia  daterebbe  da  10  giorni.  Decorso  con  febbre  tipica  tifosa. 

Milza   appena    palpabile.    Non   roseola.   Reazione  del  Vidal   positiva 
al  1  X  100. 

Ricerca  dei  bacilli  di  Eberth  nelle  feci  positiva.  Uscita  il  18  luglio  1903. 

Cinque  giorni  dopo  la  sua  entrata  in  Sezione  vennero  raccolte  le  feci 
delle  persone  conviventi. 

Risultato  della  ricerca  dei  bacilli  di  Eberth  in  esse: 

B.  Maria,    di  anni  49 =  positivo 

B.  Teresa  >      28 =  negativo 

J5.  Emilio  »      27 =  negativo 

B,  Ermenegildo  >      25 =  negativo 

B.  Angelo  »      14 =  negativo 

JB.  Margherita    »        9 =  esito  dubbio 

NB.  Bevevano  acqua  potabile. 

Gaso  IX. 

G.  Francesca,  di  anni  24.  Entrata  il  5   giugno   1903.   L'inizio  della 

malattia  daterebbe   da  9  giorni.   Decorso  della   febbre   regolare   tifoso. 

Roseola  evidente.  Milza  palpabile.  Reazione  del  Vidal  positiva  al  t  X  50. 

Ricerca  dei   bacilli  di   Eberth   nelle   feci   negativa.  Tuttora   degente 

all'ospedale. 

Tre  giorni  dopo  la  sua  entrata  in  Sezione  vengono  raccolte  le  feci 
delle  persone  conviventi. 

Risultato  della  ricerca  dei  bacilli  di  Eberth  in  esse: 

JB.  Domenico,  di  anni  64     .    .    .    .    =  negativo 
B.  Rosa  >      50     ....    =  negativo 

O.  Domenico         >        9     ....    =  negativo 
G,  Rosa  »        4     ....    =  negativo 

$fB'  Bevevano  acqua  potabile. 
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»    » 

Riassumendo  dunque,  aopra  39  campUmi  di  feci  provenienti  da  indi- 
vidui sani,  che  hanno  assunto  alimenti  con  altri  che  ne  contrassero  il 
tifo,  sei  diedero  risuUaio  positivo  nelle  ricerche  dirette  a  constatarvi  la 
presenza  del  B.  d'Eberth,  tralasciando  due  casi  in  cui  furono  incerti  i 
risultati;  e  stimiamo  che  il  numero  ed  il  valore  dei  metodi  seguiti  negli 
esami  contribuiscano  ai  risultati  la  maggior  possibile  garanzia  e  diano 
certezza  per  quanto  riguarda  la  diagnosi  del  bacillo.  Non  solo  al  momento 
delle  ricerche,  ma  anche  per  un  notevole  periodo  di  tempo  successivo 
possiamo  affermare,  per  esserci  procurate  esatte  informazioni,  che  gli  indi- 
vidui in  cui  la  ricerca  fu  positiva  non  ebbero  a  dimostrare  fenomeni 
patologici  ascrivibili  al  B.  tifico. 

Nell'ambiente  domestico  di  un  tifoso  con  frequenza  relativamente 
grande  ci  sono  individui  che  hanno  nel  tubo  digerente  il  bacillo  di  Eberth; 
questo  può  dunque  in  taluni  casi  esaere  introdotto  nel  canale  digerente  e  per- 
correrlo^  senza  dar  prova  della  aua  patogenioità  ;  in  cUtri^  determinare  i  gravi 
fenomeni  morbosi  ddJCinfezione  tifosa. 

À  dare  ragione  di  questo  vario  comportamento  del  microorganismo,  è 
necessario  ammettere  innanzi  tutto  che  esistano  per  Tinfezione  tifosa  dei 
fattori  predisponeniHj  od  incidentalmente  concomitanti,  che  modifichino 
l'organismo  in  modo  da  renderlo  recettivo  per  l'agente  morbigeno,  com'è 
del  resto  provato  accadere  per  la  maggior  parte  delle  malattie  infettive. 
La  fame,  ad  esempio,  è  uno  di  questi  fattori  ;  le  esperienze  dì  Canalis  e 
Morpurgo  (1)  dimostrarono  che  animali  poco  sensibili  al  carbonchio,  tenuti 
a  digiuno,  divennero  recettivi:  e  il  Lustig  (9)  osserva  che  in  India  il  fla- 
gello deUa  fame  è  eausa  che  maggiormente  infieriscano  la  peste,  il  colèra, 
il  vaiuolo  ed  altri  morbi  infettivi.  Parimente  la  fatica  fisica,  per  cui  dimi- 
nuisce ogni  resistenza  dell'individuo,  la  temperatura,  le  depressioni  psi- 
chiche prolungate,  le  alterazioni  del  ricambio  materiale,  le  condizioni  del 
sangue,  concorrono  in  molti  casi  a  rendere  un  organismo  sensibile  a  certi 
agenti  infettivi.  D'altra  parte  sono  noti  numerosi  mezzi  di  difesa  che  l'or- 
ganismo possiede  e  fanno  sì  ch'esso  sia  un  cattivo  terreno  per  i  microor- 
ganismi. Il  muco  ha  per  sé  un'azione  bactericida  (Lustig),  ed  i  cocchi 
piogeni  e  il  vibrione  del  colèra  possono  resistere  per  poco  alla  sua  azione  ; 
la  bile  può  impedire  o  limitarne  lo  sviluppo;  il  succo  gastrico,  mercè  il  suo 
contenuto  di  HGl,  può  paralizzare  la  energia  patogenica  del  pneumococco 
e  lo  sviluppo  del  vibrione  colerigeno,  mentre  l'intestino  colle  secrezioni 


(1)  GiLNÀLis  e  MoRPORGO,  Influenza  del  digiuno  sulla  predisposizione  nelle  malattie  infettive, 
(3)  LoSTi»,  Patologia. 


Digitized  by 


Google 


544  E.  GLER  ED  À.  PEREUZZl 


deiia  mucosa  ed  il  contenuto,  che  ha  reazione  alcalina,  offre  meno  difficoltà 
allo  sviluppo  dei  microorganismi. 

Nel  caso  nostro,  in  cui  si  tratta  di  individui  che  non  presentano  feno- 
meni morbosi  malgrado  la  presenza  del  B.  di  Eberth  nelle  loro  feci,  questo 
stesso  fatto  esclude  naturalmente  che  l' immunità  provenga  dalla  distru- 
zione del  germe  infettivo  per  opera  di  alcuna  delle  secrezioni  cui  esso  fu 
sottoposto  nel  percorrere  le  vie  digerenti. 

Considerando,  come  è  oramai  da  tutti  ammesso,  che  l'intestino  è  nella 
immensa  maggioranza  dei  casi  la  porta  d'entrata  del  B.  tifico  nel  corpo 
umano,  e  che  piti  specialmente  esso  si  localizza  e  si  sviluppa  nei  follicoli 
e  nelle  placche  del  Peyer,  è  duopo  concludere  che  una  speciale  resistenza, 
o  meglio  uno  stato  perfettamente  normale  e  sano  della  mucosa  intesti- 
nale, sia  il  mezzo  di  difesa  che  protesse  gli  indivìdui  dall'infezione  tifosa, 
mentre  un'alterazione  di  essa  offrirebbe  il  mezzo  propizio  all'infezione. 
Con  ciò  concordano  le  osservazioni  pratiche  dei  clinici,  comprovanti  che 
i  gravi  errori  dietetici,  alteranti  lo  stato  della  mucosa  gastro-intestinale, 
aumentano  grandemente  la  predisposizione  ad  ammalare  di  tifo. 

L'interpretazione  dell'immunità  naturale  «  si  presenta  oscura  —  dice 
«  il  Gualdi  (op.  cit.)  —  pel  tifo  non  meno  che  pel  colèra  ed  altre  infe- 
re zioni.  Si  conosce  da  tutti  che  durante  epidemie  di  colèra  vi  sono  indi- 
«  vidui  sanissimi  che  presentano  nelle  feci  dei  bacilli  viventi.  Si  tratta 
«  quindi  di  una  specie  di  invulnerabilità  o  d'impenetrabilità  biologica  delle 
<  mucose  ». 

Un'altra  ipotesi  si  potrebbe  mettere  innanzi  per  dare  ragione  dell'  im- 
munità da  noi  constatata:  che  il  siero  di  sangue  di  tali  organismi  immuni 
fosse  fornito  delle  stesse  proprietà  letali  del  B.  di  Eberth  che  acquista  il 
siero  di  sangue  dei  tifosi  durante  la  malattia.  Queste  proprietà  sono  messe 
in  evidenza,  com'è  noto,  dal  fenomeno  deìV agglutinazione^  che  costituisce 
il  fondamento  della  prava  siero-diagnostica  del  Vidal. 

Noi  dunque  raccogliemmo  e  trasportammo  in  laboratorio,  mediante 
piccoli  tubi  suggellati,  la  necessaria  quantità  di  sangue  dei  sei  individui 
le  cui  feci  diedero  reperto  positivo,  e  col  siero  praticammo  la  reazione  di 
Vidal  prima  nella  diluizione  di  Veo  e  poi  di  Vto:  essa  ebbe  in  ogni  caso 
esito  negativo.  Cade  con  ciò  l'ipotesi  che  quel  sangue  possedesse  proprietà 
immunizzanti. 

Infine,  ci  sembrano  importanti  due  fatti  che  emergono  dalle  nostre 
osservazioni. 

Il  primo  è:  che  ottenemmo  esito  positivo  nelle  ricerche  su  campioni 
di  feci  raccolti  poco  dopo  (al  massimo  una  settimana)  il  giorno  in  cui 
presumibilmente  ebbe  inizio  l' infezione  nell'  individuo  degente  all'ospe- 
dale, donde  parrebbe  che  il  B.  tifoso  fosse  in  entrambi  gli  organismi,  il 
recettivo  e  l'immune,  penetrato  alla  stessa  data  e  cogli  stessi  aliu^einti, 
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mentre  avemmo  esito  sempre  negativo  nei  campioni  raccolti  dopo  un 
po'  più  lungo  periodo  di  tempo. 

Il  secondo  fatto  è:  che  il  B.  di  Eberth  fu  ritrovato,  sopra  sei  eani,  cinque 
volte  in  individui  di  età  superiore  ai  35  ann%  una  sola  volta  in  individuo 
di  età  inferiore  (20  anni).  Al  contrario  gli  ammalati  tifosi  da  noi  enume- 
rati avevano  tutti  un'età  inferiore  ai  35  anni.  E  questo  risultato  è  con- 
corde colle  osservazioni  desunte  dalla  pratica  medica;  infatti,  secondo  la 
statistica  di  Murchison,  i  tre  quarti  del  numero  totale  degli  ammalati 
hanno  un'età  inferiore  ai  25  anni;  e  StrQmpell  ammette  che  il  tifo  è  a 
preferenza  una  malattia  degli  individui  giovani  dai  15  ai  30  anni,  mentre 
l'età  superiore  conferisce  una  certa  immunità. 

Ci  siamo  finora  occupati  dei  fatti  inerenti  all'organismo  umano,  che 
possono  avergli  conferito  l'immunità  dal  bacillo  in  esso  presente:  bacillo 
che  aveva  caratteri  morfologici  e  colturali  perfettamente  identici  a  quelli 
del  bacillo  presente  nelle  feci  dei  tifosi.  Sarebbe  ora  interessante  stabi- 
lire se  identico  fosse  anche  il  loro  grado  di  virulenza.  Ma  la  mancanza 
di  fenomeni  speciali  tifosi  negli  animali  da  esperimento  per  inoculazioni 
di  colture  di  tifo  non  permette  di  procedere  a  queste  ricerche,  essendo 
noto  che  tali  inoculazioni  danno  solamente  fenomeni  setticoemici. 

Ma  un'altra  considerazione  dobbiamo  fare  di  ordine  epidemiologico. 
Qualunque  medico  ricorda  di  aver  vedute  delle  epidemie  domestiche  di 
tifo,  in  cui  si  vedono  parecchi  membri  di  una  stessa  famigUa,  più  facil- 
mente i  giovani,  cadere  ammalati  uno  dopo  l'altro.  Le  nostre  ricerche 
stanno  a  dimostrare  che  se  qualche  volta  vi  può  essere  trasporto  dell'in- 
fezione dal  malato  al  sano  per  contagio  (v.  Bormans,  op.  cit.),  molte  altre 
volte  l'infezione  penetra  contemporaneamente  collo  stesso  veicolo  (ali- 
menti, bevande  infette)  in  parecchi  individui  della  stessa  famiglia,  accen- 
dendosi poi  e  svolgendosi  in  momenti  diversi  secondo  diverse  cause 
occasionali. 

Crediamo  dunque  di  poter  concludere  che  il  B.  di  Eberth,  come  avviene 
di  Molti  altri  germi  abitualmente  patogeni,  possa  essere  presente  nell'or- 
ganismo umano  senza  determinare  alcuna  manifestazione  morbosa,  e  che 
questo  con  una  certa  frequenza  avvenga  in  persone  coabitanti  con  amma- 
lati di  tifo;  tale  fatto  ha  interesse  non  solo  sotto  il  rispetto  clinico  e  bat- 
teriologico, ma  anche  igienico  e  profilattico,  costituendo  una  nuova  prova 
della  necessità  di  provvedere  all'allontanamento  opportuno  delle  deiezioni 
umane,  dacché  nelle  località  infette,  anche  le  feci  provenienti  da  individui 
sani,  possono  essere  mezzo  di  trasporto  di  grave  infezione. 
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« 
«    « 


Ci  Sia  permesso  esprimere  i  nostri  ringraziamenti  al  prof.  B.  Pesca- 
rolo  che  ci  consigliò  queste  ricerche  e  ci  fornì  materiale  di  studio  nella 
Sezione  da  lui  diretta  all'Ospedale  di  San  Giovanni  ed  all' ili""  profes- 
sore L.  Pagliani,  direttore  del  Laboratorio  di  Igiene,  dove  fu  messo  con 
grande  liberalità  a  nostra  disposizione  ogni  mezzo  per  compiere  il  nostro 
modesto  lavoro. 

Torino,  marzo  1904. 
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EMIPR080P08PA8M0  CLONICO 

quale  equivalente  di  paralisi  facciale  periferica 

per  il 

Dottor  C.  NEGRO 

Docente  di  Neuropatologia  alla  R.  Università  di  Torino 


La  diagnosi  patogenetica  degli  spasmi  clonici  o  tics  convulsivi  indo- 
lori dei  muscoli  mimici  della  faccia,  i  quali  hanno,  com'è  risaputo,  una 
preponderanza  casuistica  notevolmente  maggiore  sugli  spasmi  tonici,  è 
talora  molto  ardua.  Detti  spasmi  sono  infatti  ora  conseguenti  a  lesioni 
anatomiche  di  varia  natura  e  di  varia  sede,  ora  invece  non  rappresen- 
tano che  manifestazioni  episodiche  di  sindromi  morbose  neurosiche,  mani- 
festazioni che  per  molto  tempo  od  anche  definitivamente  rimangono 
isolate,  ora  finalmente  costituiscono  clinicamente  una  entità  morbosa 
distinta,  com'è  il  caso  per  gli  spasmi  cosidetti  idiopatici  dei  muscoli 
facciali. 

Di  fronte  ad  ogni  singolo  caso  di  spasmo  clonico  facciale  individua- 
lizzato, sia  esso  circoscritto  ad  un  solo  segmento  di  innervazione,  o 
comprenda  i  due  segmenti  (orbiculo-frontale  e  naso-labbiale)  contempo- 
raneamente, sia  esso  invece  diffuso  ai  due  lati  della  faccia,  il  medico  non 
raramente  è  obbligato  ad  un  esame  minuzioso  per  arrivare  alla  diagnosi. 

Numerosi  sono  i  casi  nei  quali  l'anatomia  patologica  ha  messo  in 
luce  la  causa  materiale  di  uno  spasmo  clonico  facciale  isolato,  ed  anche 
senza  ricorrere  alle  monografie  speciali  possiamo  accertarcene  scorrendo 
l'articolo  in  proposito  nel  secondo  volume  del  trattato  di  M.  Bemhardt  (1), 
che  fa  parte  della  patologia  e  terapia  speciale  pubblicata  da  H.  Noth- 
nagel,  e  rispettivamente  consultando  il  manuale  di  Wilbrand  e  Saenger  (2) 
al  capitolo  IX  della  parte  2*. 

Tumori  di  varia  natura  della  corteccia  cerebrale  (tubercoli,  colesteatomi) 
in  corrispondenza  del  centro  motore  del  facciale  (caso  Goldthammer  e  caso 
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Berkeley);  emorragie,  focolai  di  rammollimento,  ascessi  nella  via  facciale 
sottocorticale  (Larcher,  Gowers);  neoformazioni  in  prossimità  della  regione 
nucleare  del  VII  paio  (esempio  il  caso  di  Petrina  d'un  tubercolo  solitario 
nel  ponte);  tumori  alla  base  dell'encefalo,  come  nei  casi  di  Rosenthal, 
Orsi,  Brissaud,  ecc.;  aneurisma  di  un'arteria  vertebrale  (Schultze);  ectasia 
di  origine  ateromatosa  di  un'arteria  cerebellare  posteriore  (Buss)  costitui- 
vano tutti  nei  casi  esposti  dai  succitati  autori  la  base  anatomica  dello 
spasmo  cUmico  fctcciale,  il  quale  era  quindi  precipuamente  riferibile  alla 
compressione  meccanica  esercitata  in  corrispondenza  dei  rispettivi  focolai 
patologici  sulla  via  nervosa  facciale. 

Anche  nell'ulteriore  decorso  periferico  del  nervo  si  trovarono  lesioni 
giustificanti  spasmi  facciali  isolati  osservati  intra  vitam;  così  Romberg 
accenna  alla  infiammazione  di  una  ghiandola  linfatica  in  vicinanza  del 
foro  stilo-mastoideo  come  causa  di  spasmo  dei  muscoli  mimici  d'un  lato, 
ed  Henschen  (3)  comunicò  un  caso  di  tic  convulsivo  nel  campo  del  facciale 
sinistro,  nel  quale  il  tronco  del  nervo  si  presentava  inspessito  e  dolente 
alla  pressione.  Lannois  (4)  illustrò  un  caso  di  paralisi  facciale  la  quale  fu 
preceduta  di  parecchi  giorni  da  uno  spasmo  clonico  dei  muscoli  mimici 
dello  stesso  lato,  il  tutto  in  relazione  con  una  otite  media  purulenta;  e 
analoga  osservazione  fecero  Politzer  e  Walb. 

Se  si  aggiungono  ora  ai  sopracitati  i  casi  dove  lo  spasmo  fu  dimo- 
strato in  rapporto  con  lesioni  del  nervo  trigemino  (spasmo  riflesso),  i  casi 
non  meno  numerosi  di  indole  prettamente  nevrosica  (isterismo),  i  tics 
propriamente  detti,  i  prosopospasmi  funzionali  da  eccitamenti  del  nervo 
ottico  o  del  gran  simpatico,  i  casi  nei  quali  le  scosse  cloniche  di  uno  o 
più  muscoli  rappresentano  un  esito  di  paralisi  facciale  periferica,  e  infine 
quegli  altri  non  rari  detti  idiopatici,  la  cui  patogenesi  è  tuttora  ignorata, 
trovasi,  ripeto,  ragione  delle  difficoltà,  che  frequentemente  si  incontrano 
per  la  diagnosi. 

Perciò  ogni  nuova  osservazione  clinica,  la  quale  offra  qualche  parti- 
colarità dal  punto  di  vista  semiologico  merita  di  essere  pubblicata.  Ciò 
giustifichi  la  presente  mia  nota. 


V.  M.,  d'anni  54,  casalinga,  si  presentò  al  mio  ambulatorio  privato  il 
giorno  7  novembre  1903  per  aver  consigli  intomo  ad  un  tic  convulsivo 
indoloro  dei  muscoli  facciali  del  lato  destro,  insortole  circa  due  mesi 
addietro.  Detto  prosopospasmo  clonico  fu  preceduto  di  pochi  giorni  da 
dolori  in  corrispondenza  della  regione  mastoidea  destra  dissipatisi  con  som- 
ministrazione di  analgesici  (antipirina  ed  aspirina  associate)  e  si  manifestò 
in  modo  subacuto,  iniziandosi  all'orbicolar  palpebrale  ed  estendendosi  poi, 
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nel  periodo  di  pochi  giorni,  con  intensità  crescente  alla  pluralità  dei 
muscoli  della  metà  destra  del  viso. 

Nulla  di  particolare  risultò  dall'inchiesta  anamnestica  per  riguardo 
all'ereditarietà  ;  negli  antecedenti  personali  troviamo  poliartrite  acuta 
pregressa  all'età  di  30  anni;  la  paziente,  coniugata,  ebbe  tre  gravidanze 
tutte  a  termine;  non  sofifri  mai  paralisi  facciale,  non  ebbe  accessi  convul- 
sivi, né  tampoco  spasmi  localizzati.  Nessun  dato  si  potè  dedurre  circa 
l'eziologia  della  presente  affezione. 

L'esame  dello  stato  presente  mi  fornì  i  fatti  seguenti  :  I  muscoli  mimici 
della  metà  destra  del  viso  a  periodi  della  durata  di  pochi  secondi,  distan- 
ziati fra  loro  da  periodi  di  pausa  di  durata  variabile  fra  alcuni  secondi  e 
qualche  minuto  primo,  sono  animati  da  distinte  scosse  cloniche,  le  quali 
prevalentemente  colpiscono  l'orbicolare  delle  palpebre,  ma  che  si  genera- 
lizzano per  lo  più  a  quasi  tutti  i  muscoli  della  stessa  metà  della  faccia. 
Lo  spasmo  non  è  preceduto  né  accompagnato  dal  menomo  dolore. 

Non  è  dimostrabile  spasmo  tonico  concomitante  né  temporaneo  né 
permanente  nei  detti  muscoli  facciali.  La  motilità  volontaria  appare  integra 
tranne  che  nell'orbicolare  palpebrale,  il  quale  si  contrae  un  po'  meno  ener- 
gicamente che  il  suo  omologo;  il  disturbo  motorio  è  tanto  scarso  che  si 
riesce  appena  a  dimostrare  nell'occhio  destro  un  accenno  al  fenomeno  di 
Bdl  e  r  apertura  della  rima  palpebrale,  nella  direzione  normale  dello 
sguardo,  è  in  questo  stesso  lato  uguale  a  quella  del  lato  sinistro.  Esplo- 
rando col  martellino  da  percussione  i  diversi  muscoli  mimici  di  destra, 
si  mette  in  evidenza  in  alcuni  (quadrato  del  mento,  risorio,  orbicolare 
delle  labbra,  frontale)  una  distinta  ipereccitabilità  meccanica  con  scossa 
muscolare  tarda. 

La  sensibilità  cutanea  tattile,  termica  e  dolorifica  è  normale  sulla 
metà  destra  della  faccia,  come  del  resto  su  tutta  la  superficie  del  corpo. 
Nessun  disturbo  della  sensibilità  specifica  dei  vari  sensi,  fondo  dell'occhio 
normale:  risultato  dell'esame  clinico  generale  negativo. 

L'esplorazione  elettrica  diede  come  reperto  una  diminuzione  sensibile 
dell'eccitabilità  per  le  correnti  faradiche  e  per  le  galvaniche  sul  nervo  fac- 
ciale, esplorato  davanti  al  trago  dell'orecchio,  e  rispettivamente  sul  suo 
ramo  frontale;  una  diminuzione  non  meno  evidente  d'eccitabilità  faradica 
per  stimoli  diretti  su  quasi  tutti  i  muscoli  affetti  da  spasmo  clonico  e  un 
aumento  di  eccitabilità  galvanica  con  scossa  lenta  sulla  pluralità  dei  mu- 
scoli stessi,  accompagnato  in  alcuni  da  inversione  della  formola  di  con- 
trazione. In  breve,  si  è  qui  davanti  ad  una  reasnone  elettrica  degenerativa 
parziale  nei  muscoli  che  presentano  gli  spasmi  clonici.  Lo  specchietto  che 
presento  esprime  analiticamente  il  succitato  reperto: 
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ESAHE  ELETTRICO  (Apparecchio  di  Hirschmann). 


Densità  di  corrente  =  '/^^ 


Correnti  ^radiche 
N.  facciale cm.     8,5  . 


Id.  ramo  frontale     .... 

M.  frontale 

M.  orbicul.  palp 

M.  piramid.  naso     .... 

M.  gran  zigom 

M.  orbicul.  oris  .     .     . 

M.  quadrato  del  mento     .     . 

M.  triangol.  del  mento     .     . 


9  .  . 

8,5  .  . 

8  .  . 

8  .  . 
8,9  .  . 
8,3  .  . 

9  .  . 
9,5  .  . 


Correnti  galraniche 
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scossa  muscolare  tarda 


id. 


id. 


id. 


id. 


id. 


Il  surriferito  reperto  elettrico  sulla  eccitabilità  nerveo-muscolare  nel 
campo  del  facciale  destro  contribuiva  evidentemente  a  facilitare  la  dia- 
gnosi dello  spasmo  clonico,  inquantochè  mentre  escludeva  un'affezione 
qualsiasi  puramente  nevrosìca,  rispettivamente  una  lesione  corticale,  o  un 
fatto  riflesso,  o  uno  spasmo  cosidetto  idiopatico  dei  muscoli  facciali,  met- 
teva d'altra  parte  sulla  via  per  localizzare  nel  neurone  periferico  del  facciale 
la  sede  della  lesione  provocatrice. 

La  prima  ipotesi  che  mi  si  affacciò  alla  mente  fu  quella  di  trovarmi  in 
presenza  di  un  tic  convulsivo  determinato  da  una  compressione  del  nervo 
nel  suo  tragitto  estracranico ;  ma  mene  dissuase  tosto  l'esame  obbiettivo 
fatto  in  questo  senso.  Rigettai  parimenti  fin  dal  primo  consulto  l'idea  di 
una  eventuale  compressione  da  tumore  sul  tronco  facciale  in  corrispon- 
denza della  sua  emergenza  dal  solco  bulbo-protuberanziale  alla  base 
dell'encefalo.  Il  ricordo  di  un  caso  di  Brissaud  (5),  nel  quale  una  neofor- 
mazione gliomatosa  comprimente  il  nervo  in  detta  sede  aveva  clinicamente 
dato  per  un  periodo  relativamente  lungo  di  tempo  degli  spasmi  clonici 
dei  muscoli  corrispondenti  della  faccia  all' infuori  di  ogni  altro  disturbo 
motorio,  poteva,  a  prima  impressione,  far  pensare  nel  caso  mio  a  detta 
probabilità.  Rievocando  però  meglio  alla  memoria  col  sussidio  bibliogra- 
fico il  succitato  caso,  la  diagnosi  mi  parve  qui  insostenibile,  data  l'assenza 
di  altri  sintomi  concomitanti  della  compressione  quali  si  verificarono  nel 
caso  del  neuropatologo  francese,  cioè  la  cefalea,  le  crisi  di  vomito,  le  crisi 
di  scialorrea   (dipendenti   dalla   simultanea    compressione   per   parte  del 
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tumore  sul  n.  intermediario  di  Wrisberg,  che  decorre  nel  solco  bulbo- 
protuberanziale  accollato  al  tronco  del  nervo  facciale),  le  vertigini  (provo- 
cate dall'azione  compressiva  sulla  radice  vestibolare  del  n.  acustico, 
addossata  pure  in  detta  regione  al  medesimo  nervo  facciale). 

Più  logiche  apparivano  invece  due  altre  possibilità  ed  esse  sono  :  che  lo 
spasmo  rappresentasse  un  esito  di  pregressa  paralisi  facciale  periferica,  op- 
pure che  esso  ne  costituisse  un  fenomeno  prodromico  episodico,  essendo 
risaputo  che  non  raramente  in  seguito  a  paralisi  facciali  periferiche  il  ritomo 
più  o  meno  completo  della  motilità  volontaria  è  accompagnato  da  uno 
stato  contratturale  e  da  spasmi  clonici  muscolari  persistenti,  e  che  pari- 
menti una  paralisi  facciale  periferica  senau  strido  può  essere  preceduta  da 
emiprosopospasmo  clonico. 

Contro  la  prima  delle  due  ipotesi  però  deponevano  :  P  il  risultato  nega- 
tivo dell'anamnesi  a  proposito  di  una  eventuale  paralisi  facciale  anteceden- 
temente sofferta,  risultato  negativo  dimostrato  anche  dalla  integrità  attuale 
dei  movimenti  volontari  nei  muscoli  affetti  da  spasmo;  ^  il  fatto  della 
mancanza  assoluta  nel  caso  mio  di  contrattura  muscolare,  la  quale,  per 
quanto  almeno  risulta  dalla  casuistica  fino  ad  oggi  pubblicata,  rappresenta 
il  fenomeno  più  preponderante  negli  esiti  patologici  della  paralisi  facciale 
periferica. 

Ben  è  vero  che  nella  mia  ammalata  potei  constatare  una  paresi  della 
orbicolare  palpebrale;  questa  però  essendo  così  strettamente  isolata  e 
leggiera,  non  poteva  avere  grande  importanza  nella  questione. 

La  seconda  ipotesi  appariva  insostenibile,  non  essendo  fino  ad  o^  per 
quanto  io  sappia,  conosciuto  un  solo  caso  nel  quale  uno  spasmo  clonico 
dei  muscoli  facciali  premonitorio  di  una  paraUsi  periferica  abbia  precorso 
di  un  periodo  superiore  a  pochi  giorni  l'insorgenza  di  questa. 

Il  diagnostico  non  poteva  perciò  essere  illuminato  altrimenti  che  dal 
decorso. 

La  mia  paziente  fu  sottoposta  per  un  paio  di  settimane  a  svariate  cure 
medicamentose  sedative,  poi  a  cura  elettrica  con  correnti  galvaniche  appli- 
cate colle  solite  modalità  sui  tronco  e  sui  rami  del  nervo  facciale  destro. 
Dopo  poco  più  di  un  mese  di  trattamento  elettrico,  cioè  verso  la  fine  del 
dicembre  1903  lo  spasmo  era  notevolmente  diminuito  d'intensità  e  di  fre- 
quenza, e  la  paresi  dell'orbicolare  palpebrale  era,  si  può  dire,  scomparsa; 
persistevano  tuttavia  le  suaccennate  reazioni  patologiche  di  eccitabilità 
elettrica  press'a  poco  come  all'  epoca  del  primo  esame.  La  cura  venne 
sospesa  perchè  l'ammalata  dovette  temporaneamente  abbandonare  la  città; 
al  suo  ritorno  nel  dì  30  gennaio  1904  i  fenomeni  spasmodici  dimostrarono 
un  ulteriore  notevolissimo  miglioramento,  e  le  reazioni  elettriche  apparvero 
assai  modificate.  Trovai  infatti  mancante  la  inversione  della  formola  di 
contrazione  normale  per  le  correnti  galvaniche,  quale  per  l' addietro  io 
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avevo  constatata,  diminuita  di  conserva  la  ipereccitabilità  galvanica  sui 
muscoli  pur  mantenendosi  tarda  la  scossa  muscolare,  e  aumentata  contem- 
poraneamente sia  Teccitabilità  faradica  diretta  che  la  faradica  e  galvanica 
mediata. 

Oggidì  (12  febbraio  1904)  l'emiprosopospasmo  clonico  destro  è  quasi 
completamente  cessato  e  non  persistono  che  le  modificazioni  patologiche 
or  ora  citate  di  eccitabilità  elettrica,  accompagnate  tuttora  da  un  aumento 
della  eccitabilità  meccanica  di  alcuni  muscoli;  coi  mezzi  ordinari  non  è  più 
rilevabile  la  paresi  dell'orbicolare  palpebrale. 

«    « 

Di  fronte  a  questi  fatti  io  mi  sono  formato  un  concetto  diagnostico  di 
probabilità,  sul  quale  io  mi  permetto  di  richiamare  Tattenzione  dei  colleghi, 
ed  esso  è  che  la  sindrome  suddescritta  rappresenti  in  certo  modo  un  equir 
valente  di  paralisi  facciale  periferica.  Riassumo  le  ragioni  che  avvalorano 
in  me  questa  opinione. 

Uno  spasmo  clonico  dei  muscoli  mimici  di  una  metà  della  faccia  si 
inaugura  in  modo  subacuto  con  precedenza  di  dolori  alla  regione  ma- 
stoidea  e  perdura  sotto  forma  di  parossismi  molto  frequenti  per  un 
periodo  di  oltre  cinque  mesi,  con  accompagnamento  di  paresi  di  uno  dei 
muscoli  soggetti  allo  spasmo  ;  l'eccitabilità  elettrica  nerveo-muscolare  pre- 
senta per  molto  tempo  i  segni  della  reazione  elettrica  degenerativa  parsnalCy 
e  parecchi  muscoli  si  dimostrano  ipereccitabili  direttamente  per  stimoli 
meccanici  ;  in  seguito  a  trattamento  elettrico  lo  spasmo  progressivamente 
cede  d'intensità  e  di  frequenza  fino  a  cessazione  quasi  assoluta,  e  la  paresi 
orbicolare  scompare;  le  reazioni  elettriche  anch'esse  si  avviano  gradual- 
mente verso  la  norma,  ma  persistono  tuttavia  alquanto  alterate  anche 
dopoché  i  disturbi  motorii  si  sono  quasi  eliminati  ;  questo  insieme  di  fatti 
non  depone  esso  forse  in  favore  di  un'alterazione  nevritica  del  facciale,  la 
quale  fu  soggetta  nel  suo  decorso  a  fasi  analoghe  a  quelle  cui  siamo 
soliti  assistere  nelle  così  dette  paralisi  a  frigore  del  facciale  stesso  ? 

La  constatazione  ripetutamente  fatta  da  vari  autori  che  delle  paralisi 
facciali  periferiche  senau  strido  furono  per  alcuni  giorni  precedute  da 
spasmi  clonici  dei  muscoli  divenuti  più  tardi  paralitici  non  aggiunge  essa 
valore  di  probabilità  al  mio  concetto  diagnostico  ?  Perchè  infatti  questo 
fenomeno,  ordinariamente  transitorio,  non  può,  in  forza  di  condizioni  pato- 
logiche speciali  del  nervo  facciale  diventare  definitivo  assumendo  un 
carattere  insoHto  di  stazionarietà  e  rimanendo  isolato  a  rappresentare 
clinicamente  l'alterazione  del  nervo  facciale? 

Infine  la  concomitanza  di  una  paresi  dell'orbicolare  palpebrale,  ed  il 
suo  dissiparsi  parallelamente  o  quasi  parallelamente  all'emispasmo  clonico 
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generalizzato  dei  muscoli  facciali  non  concorrono  forse  a  significarci  che  la 
patogenesi  dei  due  disturbi  nel  caso  attuale  era  probabilmente  unica  e  che 
perciò  essi  possono  in  certo  modo  essere  considerati  come  equivalenti  f 

A  questi  argomenti  che  in  base  a  questo  solo  caso  ben  constatato  io 
non  posso,  senza  tema  di  essere  tacciato  d'intemperanza,  mettere  avanti 
che  in  forma  interrogativa,  sarà  in  grado  di  affermare  o  di  togliere  valore 
soltanto  lo  studio  diligente  di  altri  casi  congeneri. 

In  attesa  intanto  dell'occasione  fortunata  di  incontrarne  dei  nuovi  nella 
mia  pratica  personale  o  di  avere  in  proposito  il  resoconto  di  osservazioni 
altrui,  io  mi  accontento  di  aver  richiamato  l'attenzione  sopra  una  modalità 
clinica  degli  spasmi  clonici  facciali,  che  è  di  ricorrenza  non  certo  frequente 
nella  pratica,  e  di  cui  non  è  fatto  ancora  cenno  nella  letteratura. 

Torino,  marzo  1904. 
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Breirì  note  intorno  al  ireleno  difterico 


pel 

DoTT.  SERAFINO  BELFANTI 

DIRETTORE 

♦ 


Scrissi  queste  brevi  note  non  solo  per  l'onore  di  partecipare,  colla 
schiera  dei  valenti  discepoli,  alla  pubblicazione  di  questo  ricordo  giubilare 
del  venerato  Maestro,  ma  più  specialmente  per  il  desiderio  vivissimo  di 
dimostrare  in  qualche  modo  l'amore  e  la  gratitudine  che  io  porto  a  Lui, 
che,  oltre  l'onorarmi  della  sua  benevolenza  ed  amicizia,  mi  indirizzò 
agli  studi  batteriologici  quando  ancora  lo  scetticismo  medico  regnava 
su  di  essi. 

Lo  stabilire  e  risolvere  il  problema  della  natura  chimica  del  veleno 
difterico  sarebbe  cosa  della  massima  importanza  e  per  sé  stesso  e  per  le 
conseguenze  che  forse  di  riverbero  ne  potrebbero  derivare  per  la  conoscenza 
dell'anti  tossico. 

Sebbene  le  poche  cognizioni  chimiche  e  fisiologiche  delle  tossine  siano 
state  suflBcienti  ad  Ehrlich  per  porre  e  svolgere  la  sua  importante  teoria 
sulle  catene  UttercUi  che,  almeno  per  ora,  è  quella  più  adatta  a  darci  una 
idea  adeguata  delle  complesse  funzioni  dei  protoplasmi,  senza  che  sia 
necessaria  l'esatta  cognizione  dei  componenti  che  entrano  in  giuoco  a 
formare  i  legami  chimici  tra  tossici  ed  antitossici;  tuttavia,  qualora  si 
potesse  risolvere  la  natura  di  questi  corpi,  molte  lacune  sarebbero  riem- 
pite e  molti  stridenti  contrasti  sarebbero  eliminati,  specialmente  là  dove 
si  tratta  dei  veleni  secondari  dovuti  alla  modificazione  dei  veleni  primitivi 
(tossoidi,  tossoni,  ecc.). 
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Tutti  i  ricercatori  di  batteriologia,  dal  maggiore  al  minore,  si  sono 
occupati  di  questo  arduo  quesito  senza  venire  a  capo,  non  dirò  nel  rico- 
noscere la  struttura  chimica,  ma  neppure  di  sapere  con  assoluta  sicurezza 
a  quale  ordine  tali  veleni  appartengano  ed  a  quale  classe  tra  i  composti 
organici  essi  si  devono  allineare. 

Dopo  tanti  anni  di  studi  e  di  ricerche  riguardo  alla  natura  del  veleno 
difterico,  noi  siamo  poco  più  oltre  del  punto  in  cui  lo  hanno  lasciato  i 
celebri  lavori  di  Roux  e  Jersin  (1),  che  poco  dopo  la  scoperta  di  Loeffler, 
consideravano  il  tossico  del  bacillo  difterico  appartenere  alla  classe  degli 
enzimi  per  alcune  proprietà  speciali,  quali: 

La  labilità  per  temperature  relativamente  basse  (50^-60^  C); 
Il  modo  d'azione  per  dosi  infinitesimali; 

La  proprietà  d'esser  trascinati  da  certi  precipitati,  quali  il  fosfato  di 
calce,  ecc. 

Ora,  la  somiglianza  di  questi  veleni  (difterico  e  tetanico)  colle  diastasi 
non  risolve  nulla  sulla  loro  natura;  poiché  noi  sappiamo  che  per  quanto 
numerosissimi  sieno  i  lavori  che  da  lunga  serie  di  anni  si  sono  andati 
pubblicando  in  proposito,  non  si  è  ancor  riuscito  a  sceverarli  dagli  albu- 
minoidi  o,  più  generalmente,  dalle  sostanze  colloidali  che  li  accompagnano. 
Molti  credono  che  tali  sostanze  facciano,  per  così  dire,  da  sostegno  agli 
enzimi  senza  essere  parte  integrale  di  essi;  ma  altri,  invece,  ed  ultima- 
mente il  Nencki  col  Sieber  (2),  in  un  lavoro  sulla  pepsina,  interpretano 
il  fatto  diversamente,  e  considerano  il  fermento  come  facente  parte  della 
grossa  molecola  albuminoide,  ossia  come  una  catena  laterale  di  questo 
complesso  nucleo. 

Le  difficoltà,  quindi,  che  si  sono  trovate  nello  studio  della  natura 
chimica  dei  fermenti,  si  ripeterono  nello  stesso  modo  e  misura  in  quello 
delle  tossine;  e  come  in  quello  il  precipuo  scopo  era  di  sapere  se  si  dove- 
vano considerare  come  sostanze  albuminoidee  o  no,  anche  in  questo  la 
sintesi  di  tutti  i  numerosi  lavori  che  susseguirono  quelli  fondamentali  di 
Loeffler,  di  Roux  e  Jersin,  fu  di  riconoscere  se  i  tossici  fossero  o  non 
fossero  albumine,  se  il  lavorìo  dei  batterli  nei  nostri  mezzi  di  coltura 
fosse  un  lavorìo  di  disgregazione  od  un  lavorìo  di  sintesi. 

Brieger  e  Fraenckel  (3),  che  studiarono  subito  dopo  gli  autori  francesi 
il  veleno  della  difterite,  credettero  riconoscerlo  in  un  composto  albumi- 
noideo,  del  quale,  anzi,  diedero  la  costituzione  chimica  e  che  perciò 
chiamarono  tossiaUmmina  della  difterite. 

Allo  stesso  risultato  arrivarono  Wassermann  e  Proskauer  (4)  e  così 
pure  Sidney  Martin  (5)  che  caratterizzò  la  tossina  come  un'albumosi. 

Behring  (6)  riteneva  che  tanto  il  veleno  difterico  che  quello  tetanico 
fossero  di  natura  albuminoide,  ed  anche  oggi  (7)  egli  propende  credere 
che  la  tossina  tetanica  sia  tale;  egli  la  considera  come  uri* aUmmosi  tossica, 
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fondando  questa  sua  opinione  sul  modo  di  comportarsi  di  essa  e  in 
riguardo  alla  dialisi  ed  al  modo  di  comportarsi  nelle  precipitazioni,  ed  al 
modo  col  quale  si  presentano  le  sue  soluzioni  nell'apparato  per  gli 
ultravisibili  di  Siedentopf. 

Se  però  da  un  lato  abbiamo  valentissimi  indagatori  che  ancora  oggi 
reputano  i  veleni  batterici  ed  i  fermenti  quali  sostanze  albuminoidi, 
abbiamo  pure  coloro  che  negano  questa  natura  albuminoide. 

Omettendo  che  le  colture  di  bacillo  difterico  non  abbiano  dato 
risultato  positivo  nei  mezzi  nutritizi  privi  di  albuminoidi,  quali  quelli  di 
Uschinsky  (8),  poiché  nessuno  ha  potuto  ripetere  tale  esperienza;  e  così 
pure  assoggettando  a  critica  il  lavoro  di  Guinochet  (9),  che  avrebbe  otte- 
nuto tossina  difterica  in  urina  coltivata  ed  esente  da  albumina  (poiché 
poteva  benissimo  trovarvisi  del  peptone,  la  cui  reazione  del  biureto  é  in 
questi  casi  mascherata  da  altre  sostanze),  noi  abbiamo  esperienze  che 
possiamo  ritenere  non  dubbie,  le  quali  dimostrano  la  possibilità  di  avere 
tossine  senza  reazione  di  sostanze  albuminoidi,  sebbene  anche  queste  non 
sieno  state  ulteriormente  confermate. 

Brieger  e  Boer  (10),  tentando  l'isolamento  del  veleno  difterico  colla 
precipitazione  con  sali  metallici,  e  specialmente  col  cloruro  di  zinco,  osser- 
varono che  in  queste  condizioni  si  possono  ottenere  delle  doppie  combi- 
nazioni della  tossina  coi  predetti  composti,  e  mentre  in  una  prima  serie 
di  ricerche  non  si  erano  potuti  liberare  dalle  sostanze  albuminoidi,  in  una 
seconda  serie  (11)  parve  loro  che  il  composto  tossicometallico,  pur  restando 
attivissimo  sugli  animali,  era  scevro  di  albumina  e  non  dava  più  la 
reazione  del  peptone.  La  sostanza  cosi  ottenuta  non  poteva  però  più 
oltre  esser  depurata  e  gli  autori  non  seppero  e  non  riuscirono  a  stabilire 
a  quale  gruppo  conosciuto  di  sostanze  organiche  essa  potesse  essere 
ascritta. 

Gli  unici  argomenti  realmente  positivi  che  appoggiano  il  concetto  della 
indipendenza  dei  veleni  dagli  albuminoidi  noi  li  dobbiamo  ricercare  in 
un'altra  serie  di  tossici  e  li  dobbiamo  considerare  alla  stregua  di  certi 
veleni  vegetali  quali  la  ricina  e  l'abrina,  in  questo  caso  possiamo  non  più 
ritenerle  come  albumine. 

Infatti,  mentre  dapprima  questi  corpi  venivano  ritenuti  come  albumosi 
tossiche,  le  ricerche  ultime  di  H.  Jacoby  (12)  hanno  dimostrato  che  non 
si  devono  più  giudicare  come  tali. 

Il  predetto  autore,  con  una  lunga  serie  di  ricerche  sulla  ricina,  riuscì, 
colla  digestione  trìpsica  e  colla  precipitazione  frazionata,  a  staccare  dalle 
sostanze  albuminoidi  concomitanti  il  nucleo  tossico^  il  quale  non  dava  più 
alcuna  reazione  di  biureto,  ma  era  completamente  attivo  sugli  animaU. 

Seguendo  lo  stesso  metodo  Walther  Hausmann  (13)  riuscì  alle  stesse 
conclusioni  coll'abrina. 
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L'Oppenheimer  (14)  nel  suo  capitolo  sui  veleni  batterici  del  trattato  di 
KoUe  e  Wassermann  e  nel  suo  libro  sui  fermenti  (15),  dice  delle  tossine 
che  queste  sono  caratterizzate  da  un  complesso  di  segni  estrinseci;  ma 
esse  non  sono  sostanze  albuminoidi  e  quindi  non  tossicUbumine^  ma 
presentano  una  singolare  analogia  coi  fermenti. 

Gamaleja  (16)  ritiene  la  tossina  difterica  quale  una  sostanza  apparte- 
nente al  gruppo  degli  albuminoidi  e  più  specificamente  la  giudica  una 
nudeoalbumina;  poiché  crede  che  il  veleno  provenga  da  una  macerazione 
dei  bacilli  nei  brodi  alcalini  delle  colture.  Questa  opinione  va  ora  assolu- 
tamente esclusa;  perchè  le  ricerche  sperimentali  hanno  dimostrato  la 
grande  differenza  che  passa  tra  il  veleno  secreto  dal  bacillo,  tossina  vera, 
ed  il  veleno  contenuto  nel  corpo  bacillare,  veleno  endocellulare,  hatterto- 
proteine;  opinione  d'altronde  già  ribattuta  in  un  lavoro  di  Kossel  (18). 

Omettendo  per  un  momento  l'affermazione  di  Oppenheimer  in  riguardo 
alle  tossine,  dedotta  più  da  considerazioni  teoriche  che  non  da  dati  posi- 
tivi di  fatto,  noi  dobbiamo  oggi  considerare  il  veleno  difterico  come  un 
albuminoide  avente  quindi  le  reazioni  caratteristiche  di  questo:  esser  cioè 
precipitabile  cogli  ordinari  precipitanti  le  albumosi  e  specialmente  col 
solfato  di  ammonio  e  dare  la  reazione  del  biureto. 

Sebbene  il  quesito  di  conoscere  se  i  tossici  appartengano  o  no  al 
gruppo  delle  albumine  appaia  facile,  noi  troviamo  alla  risoluzione  di  esso 
difficoltà  quasi  insormontabili  da  un  lato  per  la  natura  dei  nostri  mezzi 
di  coltura  così  ricchi  di  sostanze  albuminoidi  e  così  vari  ;  dall'altro  perchè 
ci  troviamo  di  fronte  a  prodotti  che,  appunto  come  gli  enzimi,  stanno 
nelle  soluzioni,  come  dice  Duclaux,  in  uno  stato  di  equilibrio  così  insta- 
bile che  un  nulla  basta  a  turbarlo;  l'adesione  che  li  unisce  alla  molecola  del 
liquido  in  cui  sono  è  così  scarsa  che  basta  un  precipitante  qualsiasi  per 
trascinarla:  da  ciò  la  loro  facile  e  continua  adesione  alle  sostanze  albumi- 
noidi che  trovansi  appunto  esse  pure  in  tali  condizioni  di  precipitazione. 

Non  potendo  prendere  di  fronte  l'argomento,  dobbiamo,  per  così  dire, 
girarlo  e  vedere  se  è  possibile  avere  per  via  di  esclusione  ciò  che 
direttamente  non  è  possibile  ottenere. 

Il  non  esser  riusciti  a  riprodurre  tossine  difteriche  con  brodi  privi  di 
albumina  (metodo  di  Utcinsky),  si  deve  a  che  tali  mezzi  sono  improprii 
per  un  bacillo  la  cui  sensibilità  vitale  e  tossigena  è  molto  delicata. 

Secondo  esperienze  condotte  dal  Naegel  (17)  nell'Istituto  d'igiene  di 
Marburgo,  per  la  produzione  del  veleno  difterico  nei  brodi  dì  coltura  è 
necessaria  la  presenza  di  albumina  e  dei  vari  albuminoidi  messi  in  espe- 
rimento: quelli  da  cui  ebbe  maggior  rendimento  in  tossina  sono  i  peptoni, 
mentre  improprie  sarebbero  le  albumine  più  elevate,  quali  la  sintonina, 
le  protoalbumosi,  il  nutrosio,  ecc.,  come  avrebbe  trovato  prima  di  lui  il 
Blumenthal  (21). 
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Quasi  dovunque,  infatti,  nei  laboratori  dove  devesì  preparare  tossina 
difterica  attiva,  si  adoperano  brodi  fortemente  peptonizzati  (2  %). 

Come  tutti  sappiamo,  tali  peptoni  più  in  uso  (Witte,  Chapoteau,  ecc.) 
sono  miscugli  di  albumosi  con  pochissimo  peptone,  nel  vero  senso  di 
K&hne. 

Da  molto  tempo  nell'Istituto,  applicandomi  allo  studio  dei  fermenti, 
mi  ero  imbattuto  a  preparare  dei  brodi  che  potevano  servire  meglio  che 
gli  usuali  per  lo  studio  delle  tossine,  perchè  a  mia  posta  posso  farli  molto 
ricchi  di  peptone  vero  di  Kflhne  dializzabìle  con  eliminazione  completa 
della  albumosi;  tali  brodi,  dando  una  fortissima  reazione  di  biureto,  non 
contengono  però  nulla  di  precipitabile  col  solfato  di  ammonio,  colFacido 
acetico  e  ferrocianuro  potassico,  ecc.,  mi  parvero  quindi  molto  adatti 
per  lo  studio  che  desideravo  intraprendere. 

Il  bacillo  difterico  coltivato  in  tale  mezzo  cresce  molto  bene  e  può 
dare  anche  eccellente  tossina.  Si  sa  che  nella  produzione  quantitativa  di 
questa  il  brodo  non  è  fattore  unico,  ma  entra  in  gran  parte  l'altro  fattore 
che  è  il  ceppo  di  origine  del  bacillo  difterico. 

Sebbene  questo  stipite,  che  io  tengo  ora,  non  produca  più  tossine 
attivissime,  sono  riuscito,  nel  brodo  di  cui  parlo,  ad  ottenerne  di  quelle 
a  valore  abbastanza  elevato,  tanto  che  0,005  di  cmc.  uccidono  cavie  di 
250*280  grammi  in  3-4  giorni;  tale  attività,  se  non  supera,  eguaglia  certa- 
mente il  valore  tossico  ottenuto  collo  stesso  ceppo  nei  brodi  comuni  ad 
alto  contenuto  albuminoide. 

La  cosa  più  singolare  è  che  la  intensità  della  reazione  biuretica  del 
nostro  mezzo  non  ha  azione  sulla  produzione  tossica;  infatti  è  in  mio 
potere  di  variare  il  quantitativo  di  sostanza  che  dà  la  reazione  del  biureto 
e  renderla  così  tenue  da  lasciar  dubbio  che  essa  esista;  nondimeno  il 
bacillo  difterico  vi  cresce  rapidamente  e  produce  tossina  del  valore  sopra 
indicato,  mentre  questa  può  essere  scarsissima  nello  stesso  brodo  ricco 
di  peptone  dializzabile. 

Quando  la  crescita  del  bacillo  e  la  produzione  della  tossina  si  fanno 
in  tali  condizioni  di  scarsissimo  peptone,  la  reazione  di  questo  scompare 
completamente  e  non  è  più  possibile  svelarne  la  presenza  anche  concen- 
trando a  sciroppo  il  liquido,  avendolo  esso,  molto  probabilmente,  tutto 
utilizzato  per  il  suo  sviluppo. 

Le  condizioni  di  alcalinità  ed  acidità  del  brodo  si  svolgono  nello  stesso 
modo  che  in  quello  comune;  la  presenza  cioè  di  glucosio  rende  impos- 
sibile la  produzione  di  tossina  finché  il  bacillo  lo  intacca  fabbricando 
dell'acido  (lattico?).  Questo  fatto  osservato  prima  dal  Blumenthal  (21),  fu 
poi  messo  specialmente  in  chiaro  dallo  Spronck  (22)  e  ripetutamente  poi 
da  altri,  ha  servito  per  dare  indicazioni  svariate  nella  fabbricazione  dei 
mezzi  di  coltura  esenti  da  glicogene  ed  esenti  da  zucchero.  Ho  però 
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ripetutamente  osservato  che,  dopo  alcuni  giorni  di  fermentazione  acida 
negli  stessi  brodi  contenenti  ancora  notevoli  quantità  di  zucchero,  il  bacillo 
cambia  d'un  tratto  la  sua  funzione  acida  neiraltra  alcalina  e  tossica. 

La  presenza  di  zucchero  non  è  quindi  condizione  assoluta  perchè  si 
operi  in  seno  al  liquido  sempre  un  ricambio  acido  e  perciò  atossico  come 
vuole  il  Blumenthal  e  come  da  tutti  è  creduto. 

Questi  cambiamenti  strani  e  subitanei  di  funzione  del  bacillo  difterico 
non  sono  spiegabili  ora,  se  pure  non  trovano  il  loro  parallelo  in  quanto 
recentemente  Grassberger  e  Schattenfroh  (19)  hanno  descritto  avvenire 
per  la  produzione  della  tossina  nel  carbonchio  sintomatico.  Questo  bacillo, 
secondo  tali  autori,  possiederebbe  la  proprietà  di  formare  tossina  sol- 
tanto quando  diventa  un  vero  bacillo  della  fermentazione  butirrica,  mentre 
non  avrebbe  tale  proprietà  se  la  funzione  si  arresta  alla  fermentazione 
lattica. 

L'aggiunta  di  alcali  nei  brodi  di  coltura  ordinari,  per  la  neutralizza- 
zione dell'acido  prodotto  dal  bacillo  difterico,  non  ha  alcuna  influenza  sulla 
formazione  della  tossina^  poiché  esso  non  ha  influenza  sul  cambiamento 
della  funzione  batterica  che  per  il  momento  si  svolge  in  fuori  di  tutte  le 
condizioni  che  noi  crediamo  adatte  alla  produzione  della  tossina. 

In  brodi  neutri  o  anche  nettamente  acidi,  in  24  ore  si  può  produrre 
una  forte  alcalinità  quando  il  bacillo  s'indirizza  in  questo  senso,  mentre 
esso  può  acidificare  anche  un  mezzo  fortemente  alcalino  se  si  avvia 
nell'altro. 

La  tossicità  e  l'alcalinità  non  decorrono  però  parallelamente  come  vide 
già  il  Madsen,  poiché  questa  può  crescere  fortissimamente  e  quella  restare 
stazionaria. 

Date  tutte  queste  premesse  poggiate  su  lunghe  esperienze,  la  conclu- 
sione che  se  ne  può  dedurre  è  che  il  bacillo  difterico  cresciuto  nel  brodo 
descritto  produce  una  tossina  la  quale: 

Non  é  più  precipitabile  col  solfato  di  ammonio  a  semisaturazione 
od  a  saturazione  completa,  come  pure  del  solfato  di  Mg; 

E  non  dà  più  alcuna  reazione  di  biureto  o  perché  questo  é  scomparso 
o  perchè  mascherato. 

Si  può  quindi  concludere:  che  la  tossina  difterica  non  appartiene  al 
gruppo  dette  sostanze  àlbuminoidi  come  noi  ora  le  conosciamo^  o  per  lo  meno 
non  certo  alle  aXbwnosi. 

Devo  qui  però  aggiungere  alcune  osservazioni  che  non  paionmi  prive 
di  interesse. 

Se  noi  alla  tossina  perfettamente  limpida  aggiungiamo  l'egual  volume 
di  una  soluzione  satura  di  solfato  di  ammonio,  subito  non  osserviamo  nel 
liquido  alcun  intorbidamento;  ma  lasciando  operare  a  lungo  il  contatto 
(12-24  ore),  si  può  osservare  un  lieve  precipitato  brunastro  il  quale  non 
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è  costituito  da  albumina,  ma  da  una  sostanza  molto  ricca  in  fosforo,  la 
quale  ha  trascinato  con  sé  molta  tossina  che  gli  è  aderente  fortemente 
anche  dopo  ripetute  lavature. 

Non  saprei,  per  il  momento,  dire  se  tale  precipitato  sia  soltanto  costi- 
tuito da  fosfati  alcalino-terrosi  che  abbiano,  more  solito^  trascinata  con  sé 
parte  della  tossina  o  se  con  essi  siavi  dell'acido  nucleinico,  al  quale, 
secondo  le  idee  di  Behring  (20),  vada  legato  il  nucleo  tossico  del  veleno 
difterico. 

In  ogni  caso  la  tossina  è  trascinata  soltanto  in  parte  nel  precipitato. 

Date  queste  condizioni  di  relativa  purezza  della  soluzione  di  tossina, 
era  necessario  osservare  il  modo  di  comportarsi  di  essa  alla  dialisi,  onde 
vedere  se  in  questo  stato  essa  è  libera  di  passare  la  membrana  dializzatrice. 

Noi  sappiamo  che  pressoché  tutte  le  diastasi,  e  rispettivamente  i  tos- 
sici, o  non  passano  affatto  o  sono  molto  lente  alla  dialisi;  ma  tale 
proprietà,  secondo  Duclaux,  può  non  essere  specifica  di  esse,  ma  dovuta 
alla  presenza  degli  albuminoidi  che  le  tengono  attaccate  con  una  forza 
di  attrazione  superiore  a  quella  del  liquido  ambiente,  onde  permangono 
nell'interno  del  diahzzatore. 

La  dialisi  della  nostra  tossina,  anche  prolungata  per  vari  giorni,  è 
molto  lenta  ed  il  passaggio  di  essa  all'esterno  è  tanto  scarso  che  2-4  cmc. 
iniettati  sotto  la  cute  di  cavie  di  250  gr.  talvolta  le  uccidono,  tal  altra  no, 
mentre  si  conserva  attivissimo  il  liquido  intemo  anche  dopo  3  giorni  di 
dialisi  in  acqua  corrente,  fino  a  scomparsa  di  tutti  i  fosfati. 

In  queste  condizioni  quindi  la  tossina  difterica  non  è  dializzahUe. 

Dobbiamo  noi  ritenere  che  essa  sia  legata  ad  una  grossa  molecola 
di  sostanza  coUoidea  che  non  é  l'albuminoide,  oppure  dobbiamo  ritenere 
che  sia  la  sua  stessa  molecola  tanto  grossa  da  non  poter  passare  attra- 
verso la  membrana,  nella  stessa  guisa  che  non  passa  la  molecola  della 
toxalbumosi  tetanica  del  Behring? 

Egli,  coU'apparato  per  gli  ultravisibili  di  Siedentopf,  ha  potuto  nume- 
rare le  molecole  contenute  in  1  cmc.  della  sua  tossina  e  dell'antitossina 
tetanica,  e  sarebbe  forse  interessante,  nel  nostro  caso,  vedere  come  vi  si 
comporta  quella  difterica  così  prepar9,ta. 

La  precipitazione  del  veleno  col  cloruro  di  zinco  1  %  secondo  il 
metodo  di  Brieger  e  Boer,  si  fa  completamente;  io  però  non  saprei  dire 
se  esista  la  doppia  combinazione  tossico-metallica  accennata  dai  sopra- 
detti autori  o  se  pure  la  sostanza  non  resta  più  specialmente  legata  ai 
fosfati  che  con  tale  metodo  precipitano  abbondantissimamente  e  ripassano 
dopo  in  soluzione  e  dai  quali  è  molto  difficile  poterla  isolare. 

Dalla  breve  esposizione  che  sono  andato  facendo  nulla  certo  risulta 
che  possa  dare  un'esatta  idea  della  natura  di  questi  veleni,  e  come  ben 
si  capisce,  si  è  ancora  ai  primi  passi  in  tale  studio;  parmi  tuttavia  che 
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costringendo  l'avversario  in  un  campo  sempre  più  ristretto,  ci  sarà  pos- 
sibile trovare  quel  punto  di  appoggio  costante  da  cui  qualcuno  più 
intelligente  o  più  fortunato  possa  partire  per  ricerche  definitive. 

Milano,  marzo  1904. 
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APPUNTI   DIAGNOSTICI 

del 

Dottor   LUIGI    FERRI O 
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Come  risulta  dalle  esperienze  dei  fratelli  Weber,  v'è  una  posizione 
(quella  in  cui  lo  sguardo  è  diretto  all'innanzi  e  leggermente  in  alto)  in  cui 
il  capo  può  mantenersi  in  equilibrio  sull'estremità  superiore  della  colonna 
vertebrale  senza  il  concorso  dei  muscoli  né  dell'apparecchio  legamentoso. 
Questo  equilibrio  è  naturalmente  instabile  e,  malgrado  la  limitazione  dei 
movimenti  che  deriva  dall'esistenza  dell'articolazione  occipito-atloidea  e 
di  quelle  fra  le  prime  vertebre  cervicali,  ad  ogni  minimo  spostamento  del 
centro  di  gravità,  che  nella  suddetta  posizione  d'equilibrio  deve  trovarsi 
un  poco  al  davanti  del  punto  di  appoggio,  la  testa  cadrebbe  come  un  peso 
morto  se  una  serie  di  muscoli,  disposti  tutto  attorno  come  le  corde  che 
signoreggiano  un'antenna  sull'albero  di  una  nave,  non  avessero  per  com- 
pito di  tener  fermo  il  capo  o  di  fletterlo,  di  estenderlo  e  di  ruotarlo. 

I  muscoli  più  robusti  e  più  numerosi  trovansi  alla  parte  posteriore  ed 
i  muscoli  della  nuca  infatti,  oltre  all'esecuzione  di  certi  movimenti  attivi, 
hanno  l'importante  ufficio  di  mantenere  la  testa  estesa  sulla  colonna  ver- 
tebrale e  di  servire  di  antagonisti  ai  muscoli  abbassatori  della  mandibola 
affinchè  questi,  contraendosi,  non  agiscano  anche  sempre  da  flessori  del 
capo.  Probabilmente  per  queste  loro  funzioni  basta  ai  muscoli  della  nuca 
la  normale  tonicità,  senza  che  nelle  abituali  posizioni  di  riposo  col  capo 
eretto  sia  necessario  l'intervento  della  loro  contrazione  attiva  (H.  Mayer). 
I  muscoli  della  regione  anteriore,  cioè  i  flessori  del  capo  propriamente 
detti  (grande  e  piccolo  retto  anteriore  del  capo,  stemo-mastoideo),  sono 
meno  numerosi  e  più  esili  nel  loro  insieme,  perchè  le  condizioni  statiche 
del  capo  sono  tali  che  occorre  assai  meno  forza  per  fletterlo  che  per 
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estenderlo  e,  data  una  paralisi  di  tutti  i  flessori  e  non  degli  estensori 
(supposizione  più  che  altro  teorica),  la  tendenza  del  capo  a  cadere  allo 
indietro,  facile  a  verificarsi  nella  paralisi  bilaterale  dello  sterno-mastoideo, 
sarebbe  un  disturbo  meno  grave  della  caduta  del  capo  sul  petto,  che  è  il 
fenomeno  più  caratteristico  e  più  appariscente  nella  insufficienza  parziale 
o  completa  dei  muscoli  estensori.  È  questo  disturbo  che  noi  designeremo, 
per  brevità,  col  nome  di  ptosi  dd  capo. 

I  muscoli  della  nuca,  fra  i  quali,  tenuto  conto  della  sua  azione  sul  capo, 
dovremo  annoverare  anche  il  trapezio  (fascio  cleido-occipitale),  sebbene 
secondo  la  classificazione  degli  anatomici  appartenga  ai  muscoli  del  dorso, 
sono,  come  abbiamo  già  detto,  piuttosto  numerosi  ed  hanno  un'azione  com- 
plessa in  parte  concordante,  in  parte  antagonistica  per  quanto  riguarda 
i  movimenti  di  rotazione  e  di  inclinazione  laterale;  la  ma^ior  parte  di 
essi  sfugge  ad  un  esame  clinico  diretto  e,  in  caso  di  paralisi  isolate,  si 
stabiliscono  facilmente  dei  compensi  funzionali  che  mascherano  in  parte 
o  completamente  la  mancanza  dei  muscoli  colpiti.  È  per  queste  ragioni 
che,  mentre  sono  ben  noti  e  sistematicamente  descritti  i  sintomi  delle 
paralisi  in  quasi  tutte  le  altre  regioni  del  corpo,  la  semeiotica  e  la  diagno- 
stica delle  paralisi  dei  muscoli  della  nuca  non  è  ancora  stata,  per  quanto 
io  sappia,  riassunta  in  un  quadro  apposito.  Io  ne  tenterò  qui  l'abbozzo  ;  me 
ne  porge  occasione  un  caso  clinico  non  comune,  tuttora  in  osservazione 
e  che  più  innanzi  riferirò. 

Ricordiamo  brevemente  i  principali  muscoli  estensori  del  capo,  il  loro 
modo  di  agire  e  l'innervazione  da  cui  dipendono. 

II  trapezio,  che  si  inserisce  in  alto  al  terzo  interno  della  linea  curva 
occipitale  superiore,  ha,  oltre  alle  molteplici  funzioni  di  muovere  la  spalla 
e  di  aiutare  l'inspirazione,  quella,  deputata  al  suo  fascio  cleido-occipitale, 
di  inclinare  la  testa  dal  suo  lato  girando  la  testa  dal  lato  opposto;  con- 
traendosi bilateralmente  il  detto  fascio  produce  l'estensione  del  capo. 
È  innervato  dal  ramo  esterno  dello  spinale  accessorio,  soprattutto  nella 
sua  parte  superiore;  alla  porzione  media  ed  inferiore  si  recano,  con  molte 
differenze  individuali,  anche  dei  rami  provenienti  dal  III  e  IV  nervo 
cervicale  (Remak,  Schlodtmann,  Oppenheim). 

Lo  splenio  del  capo,  che  dal  legamento  della  nuca  tra  le  ultime  vertebre 
cervicali  e  le  prime  dorsali,  si  porta  obhquamente  in  alto  ed  all'esterno 
per  inserirsi  alla  faccia  esterna  dell'apofisi  mastoide  ed  ai  due  terzi  esterni 
della  linea  curva  occipitale  superiore,  se  agisce  da  un  lato  solo  ruota  il 
capo  volgendo  la  faccia  dal  lato  corrisponden|.e  ed  in  alto;  se  agisce  dai 
due  lati  inclina  la  testa  all'indietro.  È  innervato  dai  rami  posteriori  dei 
nervi  cervicali  dal  III  all'VIII. 

Lo  splenio  del  collo,  le  cui  inserzioni  superiori  si  fanno  sui  processi  tras- 
versi delle  due  o  tre  prime  vertebre  cervicali,  è  essenzialmente  molatore; 
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agisce  sul  collo  e  solo  indirettamente  sul  capo.  Innervazione  come  il 
precedente. 

Il  grande  complesso  si  attacca  in  basso  alle  apofisi  articolari  delle  quattro 
ultime  vertebre  cervicali,  alle  apofisi  traaverse  delle  sei  prime  dorsali  ed 
ai  processi  spinosi  delle  due  prime  dorsali;  in  alto  si  attacca  sui  lati  della 
cresta  occipitale  estema  ed  alla  metà  interna  della  linea  curva  occipitale 
inferiore.  Tende  la  testa,  ma  quando  agisce  unilateralmente  fa  volgere  la 
faccia  dal  lato  opposto.  È  innervato  dalla  branca  posteriore  del  I  nervo 
cervicale  e  dal  grande  nervo  occipitale. 

Il  piccolo  complesso,  dai  tubercoli  delle  apofisi  articolari  delle  ultime 
cinque  vertebre  cervicali  ascende,  in  forma  di  fascio  appianato,  ad  inserirsi 
al  margine  posteriore  ed  all'apice  deirapofisi  mastoìde.  Inclina  la  testa 
lateralmente  e  concorre  ad  estenderla  quando  agisce  dai  due  lati. 
È  innervato  dal  grande  nervo  occipitale. 

Il  grande  retto  posteriore  della  testa  va  dall'apofisi  spinosa  dell'epistrofeo 
alla  faccia  inferiore  della  squama  delFoccipitale.  È  estensore  della  testa  e 
ruotatore  della  faccia  dal  proprio  lato;  agendo  bilateralmente  estende  la 
testa  senza  ruotarla.  I  due  muscoli  circoscrivono  un  angolo  colla  punta 
in  basso,  nel  quale  stanno  compresi  i  muscoli  piccoli  retti.  Ramo  posteriore 
del  nervo  sottooccipitale. 

Il  piccolo  retto  posteriore  della  testa  è  un  piccolo  muscolo,  in  forma  di 
ventaglio,  che  si  inserisce,  col  suo  apice  aponeurotico,  al  tubercolo  poste- 
riore dell'atlante  e  colla  parte  superiore  espansa  alla  metà  interna  della 
linea  curva  occipitale  inferiore.  È  essenzialmente  estensore  della  testa;  la 
sua  inserzione,  vicinissima  alla  linea  mediana,  lo  rende  poco  efficace  come 
ruotatore.  Come  il  precedente  e  come  i  due  obliqui  è  innervato  dal  ramo 
posteriore  del  nervo  sottooccipitale. 

Il  piccolo  còliquo  od  obliquo  superiore  della  testa,  va  dall'apice  della 
apofisi  trasversa  dell'atlante  alla  parte  più  esterna  dell'osso  occipitale 
subito  all'interno  del  foro  mastoideo  e  della  sutura  temporo-occi pitale. 
Agendo  simultaneamente  al  suo  congenere  estende  la  testa;  contraendosi 
da  un  lato  solo  ha  per  azione  precipua  di  inclinarla  dal  suo  lato. 

Il  grande  obliquo  od  obliquo  inferiore  della  testa  (dall'apofisi  spinosa 
dell'asse  all'apofìsi  trasversa  dell'atlante)  gira  la  testa  dal  suo  lato  agendo 
però  sull'atlante  e  non  direttaihente  sul  cranio.  Si  comprende  come  la  sua 
azione  bilaterale  debba  concorrere  indirettamente  all'estensione  ed  alla 
fissazione  del  capo  in  questa  attitudine.  La  stessa  azione  indiretta  hanno 
pure  Vangolare  deWom^oplaia  (a  scapola  fissa)  ed  i  muscoli  profondi  delle 
vertebre  cervicali  {interspinosi  del  collo,  ecc.),  che  hanno  per  ufficio  l'esten- 
sione della  colonna  cervicale.  Essi  non  potranno  però  mai  impedire  la 
caduta  del  capo  all'innanzi  quando  venga  a  mancare  l'azione  dei  robusti 
muscoli  ad  inserzione  cervi  co-occipitale  dianzi  citati.  Prendendo  questi  in 
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considerazione  siamo  certi  di  avere  sottomano  i  fattori  essenziali  della 
estensione  del  capo  ed  il  ricercare  altre  più  minute  particolarità  nel  giuoco 
dei  muscoli  della  nuca  ci  condurrebbe  a  complicare  troppo  e  senza  alcuna 
utilità  pratica  il  nostro  argomento. 

Da  un  semplice  sguardo  al  modo  in  cui  agiscono  i  muscoli  sopra 
ricordati,  risultano  evidenti  due  fatti  di  importanza:  1^  che  tutti  i  muscoli 
della  nuca  e  con  essi  il  fascio  cleido-oCcipitale  del  trapezio,  contraendosi 
da  un  solo  lato  agiscono  quasi  sempre  da  ruotatorì,  mentre  contraendosi 
dai  due  lati  agiscono  semplicemente  da  estensori;  2®  che  all'estensione 
del  capo  provvedono  parecchi  muscoli  (non  meno  di  8  per  lato).  Ne  con- 
segue che  la  caduta  completa  ed  irrimediabile  del  capo  all'innanzi  non  si 
avrà  che  in  caso  di  lesioni  bilaterali  e  quando  tutti  o  quasi  tutti  i  muscoli 
della  nuca  sono  paralizzati  o  grandemente  indeboliti,  mentre  Tinsufficienza 
di  alcuni  di  essi  viene  facilmente  compensata  dall'azione  dei  muscoli 
superstiti  e  dà  luogo  a  delle  forme  di  ptosi  incompleta.  Per  queste  ragioni 
la  ptosi  completa  del  capo  si  incontra  piuttosto  raramente  nella  pratica. 
La  ptosi  incompleta  si  presta  meglio,  come  vedremo,  ad  indagini  semiotiche 
locali  ed  a  deduzioni  diagnostiche  sulla  malattia  fondamentale  da  cui 
dipende. 

Vediamo  ora  in  quali  circostanze  possa  osservarsi  in  clinica  la  ptosi 
completa  del  capo. 

Qui,  come  in  ogni  altro  caso,  Tinsufficienza  dei  muscoli  della  nuca  deve 
dipendere  o  da  una  lesione  primaria  dei  muscoU  stessi  o  (per  restare 
nel  dominio  della  sezione  inferiore  della  via  motrice)  da  una  lesione  dei 
nervi  o  dei  nuclei  motori  del  midollo  spinale.  L'innervazione  dei  muscoli 
che  muovono  il  capo  sta  essenzialmente  sotto  al  dominio  dei  primi  quattro 
nervi  cervicali,  cosicché  una  paralisi  che  colpisca  bilateralmente  tutti  i 
muscoli  estensori  della  testa  senza  possibilità  di  compensi,  potrebbe  solo 
dipendere,  se  di  natura  spinale,  da  una  lesione  delle  corna  anteriori  in 
tutta  la  metà  superiore  del  midollo  cervicale.  Ora  una  lesione  di  tal  fatta, 
quando  fosse  dovuta  a  fatti  acuti  (poliomieUte  acuta,  emorragie),  avrebbe 
necessariamente  tale  estensione  e  tale  gravità  da  compromettere  anche  la 
funzione  di  tutti  gli  altri  muscoli  che  dipendono  dai  segmenti  superiori 
del  midollo  (diaframma,  alcuni  ausiliari  della  respirazione,  ecc.),  dando 
certamente  luogo  ad  ui}a  sindrome  gravissima  ed  in  breve  tempo  incom- 
patibile colla  vita.  Per  poco  -poi  che  la  lesione  mielitica  si  estendesse 
trasversalmente  nel  midollo  la  paralisi  dei  muscoli  della  nuca  andrebbe 
confusa  nel  quadro  gravissimo  di  una  mielite  trasversa  cervicale  con 
sintomi  di  interruzione  del  midollo  (tetraplegia,  paralisi  degli  sfinteri,  ecc.). 
Trovo   bensì   segnalata  da  SeeligmilUer  (1)  la  paralisi  dei   muscoli  del 


(1)  Seeligmùller,  Enciclopedia  di  Eulenburg,  trad.  ital.,  voi.  IH,  pag.  740. 
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collo  nella  poliomielite  anteriore  acuta. dei  bambini,  ma  solo  come  feno- 
meno transitorio  (della  durata  di  pochi  giorni)  e  quindi  presumibilmente 
non  dovuta  a  guasti  permanenti  e  bilaterali. 

Una  neurite  periferica  da  causa  reumatica  o  da  altra  origine  delle 
branche  posteriori  dei  primi  nervi  cervicali,  è  teoricamente  ammissìbile; 
ma,  a  parte  il  fatto  che  la  situazione  profonda  di  questi  nervi  li  premu- 
nisce probabilmente  dalle  influenze  esterne  dirette  e  dall'azione  che  queste 
quasi  sicuramente  esercitano  nel  predisporre  il  nervo  a  patire  le  cause 
tossiche,  una  neurite  di  tal  fatta  non  mi  consta  sia  mai  stata  osservata  e  solo 
la  si  potrebbe  sospettare  in  due  casi  di  natura  oscura  verificatisi  nella 
clinica  di  Dumreicher  e  riportati  da  Albert  (1).  L'uno  concerneva  una 
ragazza  la  quale,  in  seguito  a  sforzi  nel  cucire,  aveva  la  testa  tanto  piegata 
all'innanzì  che  il  mento  toccava  lo  sterno  e  vi  produceva  un  decubito. 
I  muscoli  della  nuca  erano  quasi  scomparsi  ed  il  capo  sollevato  passiva- 
mente ricadeva  all'innanzi  come  cosa  morta.  Guarì  coU'applicazione  di  un 
apparecchio  di  sostegno  e  coU'elettricità.  L'altro  caso  è  quello  di  un  vecchio 
il  cui  capo,  per  debolezza  grado  a  grado  crescente  dei  muscoli  della  nuca, 
si  era  piegato  sin  quasi  sullo  sterno. 

Le  neuriti  da  compressione  radicolare  per  carie  o  per  carcinoma  delle 
vertebre  cervicali  danno  luogo,  com'è  noto,  quasi  costantemente  a  rigidità 
e  non  a  paralisi  dei  muscoli  cervicali  posteriori.  La  pachi  meningite  cervi- 
cale ipertrofica,  oltrepassato  il  primo  periodo  doloroso,  manifesta  i  suoi 
sintomi  di  paralisi  degenerativa  soprattutto  nel  territorio  del  nervo  cubitale 
e  del  mediano. 

Le  affezioni  che  più  sovente  ed  in  modo  più  completo  realizzano  il 
quadro  della  ptosi  del  capo  sono  le  atrofie,  mio-  o  mielopatiche,  dei 
muscoli  della  nuca,  in  cui,  diminuendo  sempre  più  il  numero  delle  fibre 
capaci  di  contrarsi,  va  perdendosi  la  facoltà  di  mantenere  il  capo  fermo 
od  esteso  sulla  colonna. 

Nella  distrofia  muscolare  progressiva,  tipo  scapolo-omerale,  partecipano 
sovente  all'atrofia  i  muscoli  del  dorso  (trapezio,  grande  dorsale  e  grande 
dentato,  romboide)  ed  è  pure  frequente  l'atrofia  degli  sterno-mastoidei. 
Data  l'evoluzione  lentissima  della  malattia  per  cui  i  muscoli  raramente 
giungono  ad  un'impotenza  assoluta,  è  raro  che  al  capo  vengano  a 
mancare  tutti  i  sostegni  muscolari  e  se  ne  produca  la  ptosi.  La  cosa  è 
tuttavia  possibile  e  l'affezione  può  anzi  iniziarsi  addirittura  dai  muscoli 
posteriori  del  tronco  e  dai  muscoli  profondi  della  nuca  e  della  spina 
dorsale,  come  risulta,  per  esempio,  dal  caso  pubblicato  da  Long  (2),  di 
una  fanciulla  affetta  da  una  forma  di  atrofia  muscolare  progressiva,  che. 


(1)  Albert  E.,  Diagnostica  delle  malattie  chirurgiche,  trad.  ital.,  pag.  1,  2. 

(2)  Long,  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpéirière,  voi.  XV,  pag.  34,  1903. 
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per  buone  ragioni  cliniche,  l'autore,  giudicò  di  natura  miopatica.  «I  muscoli 
della  regione  posteriore  del  tronco,  scrive  Long,  che  secondo  Tanamnesi 
furono  i  primi  interessati,  sono  giunti  ad  un  grado  molto  inoltrato  di 
impotenza.  I  muscoli  della  nuca  che  hanno  per  ufficio  di  raddrizzare  la 
testa  (splenio,  complesso,  retti  posteriori)  ed  i  muscoli  delle  doccie  verte- 
brali, come  gli  intertrasversi  e  gli  interspinosi,  non  agiscono  quasi  più. 
Invece  sono  meglio  conservati  i  muscoli  superficiali  del  dorso  (trapezio, 

gran  dorsale,  romboide  e  dentati)  e  manten- 
gono la  scapola  in  sito...  Sollevando  Uamma- 
lata  a  sedere  sul  letto  la  colonna  vertebrale 
si  inflette  in  tutti  i  sensi  e  la  testa  cede  alla 
legge  di  gravità  senza  che  alcun  muscolo 
intervenga  per  trattenerla  »  (fig.  1).  Molto 
indebolito  era  pure  lo  sterno  mastoideo. 

Secondo  Beevor(l)  in  un  periodo  avan- 
zato della  ederosi  UUercUe  amiotrofica  i  mu- 
scoli della  nuca  possono  essere  colpiti  da 
atrofia,  per  cui  il  mento  cade  sullo  sterno; 
fatto  questo  preceduto  comunemente  da  un 
certo  grado  di  rigidità. 

Nella  forma  spinale  déWairofia  muscolare 
progressiva  possono  essere  affetti  i  muscoli 
del  collo  e  specialmente  gli  estensori;  nei  casi  estremi  il  capo  cade  all'in- 
nanzi  come  un  peso  morto  e  l'ammalato  può  solo  estenderlo  gittandolo 
all'indietro  in  modo  da  spostarne  il  centro  di  gravità  oltre  la  colonna  ver- 
tebrale. La  compartecipazione  dei  muscoli  della  nuca  con  ptosi  d^l  capo 
può  aversi  tanto  nei  casi  in  cui  l'atrofia  dei  muscoli  si  inizia  e  si  svolge 
nel  modo  più  usuale  col  tipo  amiotrofico  Aran-Duchenne,  quanto  nei  casi 
ad  inizio  scapolo-omerale  (tipo  Vulpian),  come  risulta  dal  nostro  caso  e 
come  viene  esplicitamente  affermato  da  Oppenheim  nel  suo  trattato. 

Piacemi,  a  proposito  di  questa  malattia,  riportare  brevemente  due  casi 
di  G.  Etienne,  tanto  più  interessanti  per  noi  in  quanto  somigliano  assai 
da  vicino  al  caso  originale  che  riferiremo  fra  poco. 


Fig.  1.   —  Ptosi  neiratrofia  muscolare 
progressiva  miopatica  (Long). 


i.  Atrofìa  muscolare  progressiva  d'origine  mielopalica  con  antecedenti  mielopatici  eredi- 
tari e  famigliari  (2).  Uomo  di  42  anni.  La  malattia  ha  incominciato  18  mesi  fa  con  debolezza 
della  mano,  poi  del  braccio  destro;  da  18  mesi  debolezza  del  braccio  sinistro.  <l  Da  un  mese 
la  testa  si  inflette  e  cade  nello  stesso  tempo  che  Tammalato  incontra  difficoltà  a  parlare,  a 
mangiare  e  ad  inghiottire  la  saliva  ».  L'atrofìa  dei  muscoli  ripete  nel  suo  assieme  il  tipo 
Aran-Duchenne,  con  leggera  partecipazione  dei  muscoli  della  faccia  e  della  masticazione;  R.  D. 


(1)  ÀLLBUTT,  System  of  Medie,  voi.  VII,  pag.  177. 

(2)  Etienne  G.,  Nouvelle  Jconographie  de  la  Salpélrière^  voi.  XII,  1899,  osserv.  5*,  pag.  37^. 
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parziale;  riflessi  patellarì  leggermente  esagerati  senza  clono  del  piede.  «  I  muscoli  della  nuca 
considerevolmente  atrofici;  la  testa  è  fortemente  flessa  sullo  sterno;  Tammalato  può  ancora* 
raddrizzarla,  ma  non  trattenerla  a  lungo  in  questa  posizione  ì>  (fig.  2). 

2.  Atrofia  muscolare  progressiva  di  origine  mielopatica. 
Comincia  nel  modo  classico  dai  piccoli  muscoli  delle  mani; 
arlropatia  della  spalla,  escare  multiple.  Morte  per  marasmo. 
La  diagnosi  è  confermata  dall'autopsia  (1).  Uomo  di  48  anni. 
Quando  venne  esaminato  dall'autore,  circa  20  anni  dopo  che 
erano  comparsi  i  primi  indizi  della  malattia,  si  notavano  nella 
sintomatologia  anche  le  seguenti  particolarità:  a  Gli  sterno- 
cleido-mastoidei  sono  ridotti  allo  stato  di  una  lamina  estre- 
mamente sottile  ;  i  trapezi,  i  pettorali  ed  i  sottospinosi  sono 
quasi  completamente  atrofizzati  ;  i  grandi  dentati  ed  i  muscoli 
del  collo  completamente  scomparsi.  La  testa  pende  in  avanti 
e  l'ammalato  prova  una  grande  difficoltà  a  sollevarla,  in 
questa  posizione  i  due  fasci  superiori  del  trapezio  di  cui  non 
resta  che  l'aponeurosi  formano  da  ciascun  lato  del  collo  una 
sorta  di  piega  sottilissima  che  collega  il  tubercolo  occipitale 
colle  spalle  t>  (figura  3). 

«.       ,  ,      ,  -1*11  1         . .  %        Fig-  2.  —  Atrofia  muscolare  prò- 

Finalmente   la  caduta  del   capo   sul   petto  può  gressiva,  tipo  Aran-Duchenne 

verificarsi,  assieme  ai  noti  disturbi  della  fonazione,  con  ptosì  dei  capo  (Etienne). 
masticazione,  movimenti  dei  globi  oculari,  ecc., 

nella  miastenia  grave  ed  ha  allora  quel  carattere  di  paresi  più  o  meno 
accentuata,  variabile  ed  intermittente  che  caratterizza  tutte  le  manifesta- 
zioni di  questa  malattia.  A  differenza  delle  circostanze  sopra  enumerate, 

nella  sindrome  di  Erb  i  muscoli  della  nuca  non 

vanno  in  preda  all'atrofia. 

Ecco  ora  il  caso  poco  comune  che  abbiamo  avuto 

occasione  di  osservare: 


Fig.  3.  —  Atrofìa  muscolare 
progressiva  spinale  con 
plosi  del  capo  (Etienne). 


N.  N.,  di  anni  57.  Da  giovane  fece  parecchi  mestieri,  fonditore 
di  ghisa,  falegname,  pirotecnico,  panettiere,  ma  dal  26*  anno 
fino  ad  ora  ha  sempre  fatto  il  fotografo.  Non  risultano  nella  sua 
famiglia  casi  di  atrofia  muscolare  o  di  malattie  del  sistema  ner- 
voso; il  padre  mori  a  46  anni  di  un  colpo  di  calore;  la  madre 
mori  ottantenne;  un  fratello  ed  una  sorella  più  giovani  di  lui 
sono  sani.  È  celibe;  non  ha  precedenti  di  alcooìismo  né  di  sifilide 
ed  era  un  mediocre  fumatore.  Ha  sempre  goduto  buona  salute 
e  ricorda  solo  una  ferita  accidentale  da  taglio  alla  mano  destra 

nel  1898,  cicatrizzata  per  prima  intensione,  ed  una  sciatica  sinistra,  sofferta  per  tre  mesi 

durante  il  iOOi  e  di  cui  guari  bene  quasi  senza  cure.    . 

È  un  uomo  intelligente,  abile,  conoscitore  appassionato  del  suo  mestiere  di  fotografo,  di 

carattere  mite  e  fiducioso.  Otto  anni  fa  ebbe  a  subire  dei  dissesti  finanziari  che  ridussero 

assai  modesta  la  sua  posizione,  un  tempo  agiata,  tranquilla  e  largamente  rimunerativa! 

L'individuo  fa  risalire  la  sua  malattia  a  16  mesi  or  sono  e  ne  attribuisce  l'esordio  ad  un 

reuma  nella  schiena,  determinato  da  un  colpo  d'aria.  Le  sensazioni  di  peso  e  di  leggero  dolore 


(1)  Etienne  G.,  loc.  cit.,  osserv.  6*,  pag.  376. 
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notate  allora  nei  muscoli  del  doi^o  non  scomparvero  mai  completamente  ed  in  capo  a  cinque 
'o  sei  mesi  si  erano  diffuse  anche  al  collo.  Si  accorgeva  intanto  che  la  testa  andava  facendosi 
sempre  più  pesante,  che  occorreva  uno  sforzo  insolito  per  mantenerla  sollevata  e  che  abbavS- 
sandosi  sul  petto  determinava  un  senso  molesto  di  pienezza  nella  gola  con  lieve  impaccio  della 
respirazione.  Prese  perciò  l'abitudine  di  sorreggere  continuamente  il  capo  colle  mani  e,  per 
avere  le  mani  libere  al  lavoro,  si  costrusse  un  collare  di  cartone,  molto  alto,  su  cui  tiene 
appoggialo  il  mento  e  che  suol  portare  quando  sta  in  casa  o  nel  suo  laboratorio.  Dodici 
mesi  hi  (cioè  verso  la  fme  del  quarto  mese  di  malattia,  secondo  il  paziente),  dopo  un 
atlacco  di  malessere  generale  e  di  inappetenza  durato  due  o  tre  giorni,  cominciò  ad  accor- 
gersi di  un  notevole  dimagramento  nelle  spalle  e  nel  collo,  e  di  un  indebolimento,  dapprima 
leggero  e  poi  sempre  più  accentuato,  della  mano  e  del  braccio  sinistro.  Anche  libraccio 
destro  si  è  andato  indebolendo,  ma  in  grado  molto  minore  che  il  sinistro.  Preoccupato  dalla 
difficoltà  di  lener  rillo  il  capo  e  dalla  debolezza  dell'arto  superiore  sinistro,  che  gli  rende  dif- 
fìcile il  vestirsi  ed  il  lavorare,  ricoi-se  a  molti  medici  e  consumò  in  cure  inutili  i  suoi  pochi 
risparmi;  gli  vennero  fatte  intermittentemente  delle  applicazioni  faradiche  alla  nuca  e  prese 
a  lungo  ora  del  ioduro,  ora  del  bromuro  di  potassio.  Si  sente  forte  sulle  gambe  e  camnrìina 
volentieri;  la  digestione  e  tutte  le  altre  funzioni  organiche  si  compiono  regolarmente. 

Slato  presente^  14  dicembre  1903.  —  L'attitudine  dell'ammalato,  ha  qualche  cosa  di  vera- 
mente caratteristico.  Egli  suole  mantenere  la  testa  in  una  posizione  semiflessa,  sostenendo  fra 
il  pollice  e  l'indice  della  mano  destra  la  radice  del  naso,  col  braccio  verticale  ed  il  gomito 
appoggiato  al  torace.  È  l'attitudine  classica  di  un  uomo  che  mediti  profondamente.  Di  quando 
in  quando  solleva  un  poco  di  più  la  testa,  sempre  spingendola  in  alto  colla  mano  nella  posi- 
zione suddetta  e  staccando  un  poco  il  gomito  dal  petto  per  guardare  in  faccia  il  suo  interlo- 
cutore. Quando  è  in  letto  e,  appoggiando  il  gomito  sinistro  sul  cuscino  può  utilizzare  anche 
la  mano  corrispondente,  allora  si  serve  delle  mani  strette  alle  tempia  per  gettare  il  capo  allo 
indietro.  Ottenuto  con  questi  artifici  e  con  un  movimento  brusco  di  tutta  la  colonna  vertebrale 
di  spostare  il  centro  di  gravità  del  capo  al  di  là  dell'estremo  superiore  della  colonna,  può 
conservare  per  brevi  istanti  la  novella  posizione,  a  patto  però  di  tener  ruotata  un  poco  la 
faccia  verso  sinistra,  il  che  è  dovuto  al  predominio,  tuttora  esistente,  dei  muscoli  rotatori 
della  testa  verso  questo  lato.  Trascorsi  pochi  minuti  insorge  un  senso  molesto  di  stira- 
mento in  corrispondenza  della  laringe  e  l'ammalato  riprende  la  sua  posizione  favorita  ^  del 
meditatore  ». 

Nulla  di  notevole  all'esame  del  cranio.  Olfatto  normale;  cosi  pure  l'udito.  Vista  normale, 
tranne  una  leggera  ipermetropia  ;  normale  il  campo  visivo  ed  il  reperto  del  fondo  dell'occhio; 
integra  la  motilità  della  pupilla  e  dei  muscoli  estrinseci  del  globo  oculare.  Ben  conservati  i 
movimenti  di  tutti  i  muscoli  della  faccia. 

Lingua  sporta  con  difficoltà.  L'ammalato  si  è  accorto  che  è  diventata  più  corta.  Conserva 
tutti  i  movimenti,  ma  è  manifestamente  in  uno  stato  di  incipiente  atrofia;  la  sua  muscolatura 
è  floscia  ed  esile,  la  mucosa  solcata  da  grinze  poco  profonde  e  si  notano  quasi  continuamente 
delle  contrazioni  fibrillari.  L'esame  elettrico  completa  il  quadro  dell'atrofia  degenerativa;  per 
ottenere  la  contrazione  dei  muscoli  della  lingua  occorrono  tanto  da  un  lato  correnti  di  4  mil- 
liampères  alla  CCKa  e  di  2  milliamp.  alla  CCAn;  quindi  CGK  <  CCAn;  colia  faradica  i 
muscoli  si  contraggono  a  82  millimetri  di  distanza  fra  i  due  rocchetti  (a  95  millimetri  in  un 
uomo  sano  colla  stessa  slitta).  L'esame  del  gusto  fornisce  un  reperto  normale  su  tutta  la 
lingua.  Non  disartria. 

Normale  la  masticazione  ;  la  deglutizione  si  compie  abbastanza  bene,  ma  riesce  più  age- 
vole durante  l'estensione  massima  del  capo;  l'ammalato  suole  mangiare  colla  testa  appog- 
giata alla  mano  sinistra  ed  il  gomito  sul  tavolo  e  ad  ogni  atto  di  deglutizione  getta  il  capo 
air  indietro.  Paresi  simmetrica  del  velo  pendoh. 

WVesame  laringoscopico  (che  riesce  molto  malagevole  per  l'accorciamento  della  lingua, 
per  la  resistenza  dei  muscoli  del  palato  molle  e  perchè  l'ammalato  è  costretto  a  sostenere  il 
capo  colla  mano)  si  nota;  nessuna  alterazione  AKWadiius  laringùj  né  della  glottide  vera. 
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Le  corde  vocali  vere  d'aspetto  normale  ;  molto  prominenti  i  processi  vocali.  Le  due  metà 
della  laringe  sono  perfettamente  simmetriche,  ma  mentre  nella  fonazione  le  due  corde  si 
avvicinano  normalmente  sulla  linea  mediana,  nella  massima  inspirazione  non  si  abducono  in 
modo  completo. 

Collo  lungo  ed  esile;  abolito,  specie  a  sinistra,  il  pendio  naturale  verso  la  spalla,  sono 
scomparse  le  salienze  normali  degli  sterno-mastoidei  e  la  laringe  sporge  in  modo  insolito. 
Lo  sterno-mastoideo  dei  due  lati  è  ridotto  a  due  fasci  sottilissimi,  più  fibrosi  che  muscolari, 
che  non  danno  segno  di  contrazione  invitando  l'ammalalo  a  compiere  i  noti  movimenti; 
cosi  nel  decubito  supino  non  può  sollevare  il  capo  dal  piano  del  letto  e,  quando  tenta  di 
flettere  la  testa  e  vi  si  oppone  una  resistenza  sotto  il  mento,  sviluppa  ancora  una  certa 
forza  cui  non  partecip<ino  affatto  gli  sterno-mastoidei  ed,  invece  dei  cordoni  caratteristici  di 
questi  muscoli,  si  disegnano  sotto  la  pelle  del  collo  e  sporgono  vivamente  in  altrettante 
pieghe  cutanee  vari  piccoli  fasci  muscolari,  identificabili  per  direzione  e  superficialità  col 
muscolo  pellicciaio.  Esaminando  il  collo  posteriormente  si  vede  a  destra  disegnarsi,  sebbene 
debolmente,  il  margine  superiore  del  trapezio,  che  si  palpa  assottigliato,  ma  tuttavia  capace 
di  contrarsi;  a  sinistra  questo  fascio  cleido-occipitale  manca  completamente  ed  è  rappresen- 
tato da  una  sottile  lamina  fibrosa.  Sulla  linea  mediana  sporge  il  legamento  della  nuca  e  sui 
lati  sono  fortemente  ridotte  le  masse  muscolari  della  regione. 

La  scapola  col  moncone  della  spalla,  cosi  a  destra,  come  a  sinistra,  sono  abbassali  in 
totalità;  ma  il  margine  interno  della  scapola  conserva  il  suo  parallelismo  colla  colonna  ver- 
tebrale e  dista  di  8  centimetri  per  lato  dalla  linea  delle  apofisi  spinose.  L'ammalato  può 
ancora  avvicinare  le  scapole  fra  loro;  la  sinistra  è  leggermente  alata  e  da  questa  parte  si 
intravede  sotto  la  cute  il  disegno  del  romboide.  Depressa  la  fossa  sottospinosa  ed  un  poco 
meno  la  sopraspinosa.  Atrofia  di  grado  estremo  nel  deltoide  a  sinistra  ridotto  a  pochi  fasci 
discontinui,  animati  da  contrazioni  fibrillari.  Atrofia  di  grado  mediocre  nel  deltoide  a  sinistra. 
Atrofia  del  grande  pettorale,  specialmente  manifesta  nella  porzione  superiore;  depressa  la 
fossa  sottoclavicolare  e  sporgente  la  clavicola.  L'atrofia  ha  colpito  manifestamente  tutti  i 
muscoli  del  braccio,  ma  è  di  grado  più  avanzato  a  sinistra  che  a  destra.  I  muscoli  del- 
Tavambraccio  ed  i  muscoli  intrinseci  della  mano  conservano  il  volume  normale;  la  mano 
benché  indebolita  non  presenta  deformità.  Dinamomelria  :  mano  destra  31  ;  mano  sinistra  14. 
Il  braccio  destro  è  capace  di  tutti  i  movimenti  ;  il  sinistro  é  assai  debole  e  la  mano  può 
appena  essere  portata  all'altezza  della  clavicola. 

Nulla  di  notevole  negli  altri  muscoli  del  tronco,  in  quelli  dell'addome  e  dell'arto  infe- 
riore. La  respirazione,  costo-diaframmatica,  si  compie  agevolmente  ;  è  solo  in  seguito  a 
fatiche  od  al  salire  le  scale  che  insorge  un  leggero  afliuino  di  respiro.  Integra  la  funzione 
degli  sfinteri;  urine  normali;  sani  i  visceri.  Normali  i  riflessi  cutanei;  vivaci  i  rotulei; 
nessun  indizio  di  clono  del  piede  o  di  trepidazione  epilettoide. 

Sensibilità  normale  in  tutte  le  sue  forme  e  su  tutta  la  superficie  del  corpo. 

Ecco  riassunti  in  breve  i  risultati  AeWemme  elettrico:  Nervo  facciale  e  muscoli  della 
faccia  reperto  normale.  Sui  nervi  (accessorio,  mediano,  radiale  ed  ulnare,  punto  sopracla- 
vicolare di  Erb)  è  diminuita  reccitabilità  faradica  e  galvanica,  cosicché  colla  prima  si  deve 
far  usi)  di  correnti  forti  e  dolorose,  colla  seconda  occorrono  intensità  di  4-6  milliam|iéres  a 
destra  e  di  5-7  a  sinistra  (CCKa)  per  ottenere  la  contrazione. 

Dei  muscoli  lo  sterno-mastoideo  è  ineccitabile  ;  il  cuculiare,  eccettuato  un  fascio  acro- 
miale  che  descriveremo  in  seguito,  è  eccitabile  sul  suo  margine  superiore  a  sinistra  con 
i3  milliamp.  (CCKa  =  CCAn),  a  destra  nello  slesso  punto  con  11  milliamp.  (CCKa)  e  18 
(CCAn).  —  11  romboide  a  sinistra  è  eccitabile  direttamente  con  20  milliamp.  (CCKa)  e  con 
18  (CCAn),  a  destra  con  14  (CCKa)  e  22  <CCAn).  Più  facilmente  eccitabile  è  l'angolare 
della  scapola,  a  destra  con  2,5  milliamp.  (CCKa  =  CCAn),  a  sinistra  con  3  (CCKa)  e  4,5 
(CCAn).  Deltoide  a  destra  7  milliamp.  CCK  e  1 1  Ci(ÌAn  ;  a  sinistra  (fasci  superstiti)  CCK  =  18; 
CCAn  =  11  milliamp.  Nei  muscoli  del  braccio  destro  diminuzione  dell'eccitabilità  faradica 
e  galvanica,  senza  inversione  della  formola«  Nel  braccio  sinistro  diminuzione  più  forte  della 
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eccitabilità  alle  due  correnti  ;  le  contrazioni  sono  molto  lente  ed  il  tricipite  reagisce  meglio  alla 
chiusura  dell' An  che  a  quella  del  Ka.  Nei  muscoli  dell' avambraccio  e  nei  muscoli  intrinseci 
della  mano  reperto  quasi  normale. 

Diagnosi,  —  Atrofia  muscolare  progressiva  d* origine  mielopaliea,  ad  iniziò  scapolo- 
omeralCy  con  compartecipazione  dei  muscoli  della  nuca  e  segni  di  diffusione  al  bulbo. 

La  diagnosi  di  questo  cado  non  esige  una  lunga  discussione.  La  clas- 
sificazione di  esso  fra  le  atrofie  muscolari  progressive  mielopatiche  risulta 
sufficientemente  giustificata  dalle  particolarità  più  caratteristiche,  che  sono: 
l'assenza  del  carattere  ereditario  e  famigliare,  Tetà  dell'ammalato,  le  con- 
trazioni fibrillari  e  la  reazione  degenerativa  parziale  dei  muscoli  affetti, 
i  sintomi  nel  dominio  dei  nervi  bulbari  (atrofia  della  lingua,  paresi  del 
velo  pendolo  e  degli  abduttori  delle  corde  vocali),  tutti  sintomi  che,  come 
risulta  dalla  casuistica  più  recente  e  dall'esistenza  di  molte  forme  miste 
e  di  passaggio,  non  hanno,  presi  separatamente,  valore  assoluto  per  diffe- 
renziare le  atrofie  progressive  mielopatiche  dalle  distrofie  primitive  dei 
muscoli,  ma  raggruppati  in  modo  così  concorde  riproducono  qui  un  quadro 
abbastanza  caratteristico  col  quale  non  sarebbe  ragionevolmente  compa- 
tibile una  diagnosi  differente.  Né  il  criterio  topografico  fa  ostacolo  alla 
nostra  diagnosi;  il  tipo  Aran-Duchenne  è  il  più  frequente  nelle  atrofie 
muscolari  progressive  da  poliomielite  cronica  anteriore,  ma  già  Duchenne 
aveva  descritto  casi  che  si  iniziano  dal  tronco,  restando  interessati  pei 
primi  in  alcuni  di  essi  il  gran  dentato,  il  trapezio  ed  i  romboidi,  in  altri 
casi  il  gran  pettorale  ed  il  gran  dentato.  Vulpian  (1)  fin  dal  1869  ha  descritto 
nettamente  una  forma  scapolo-omerale  della  malattia,  in  cui  mentre  sono 
colpiti  per  primi  i  muscoli  della  spalla  e  del  braccio,  quelli  dell'avam- 
braccio e  della  mano  si  conservano  per  mesi  ed  anni  in  condizioni  nor- 
mali e  Pierret  e  Troisier  (2)  ne  descrissero  6  anni  dopo  un  caso  confermato 
all'autopsia.  Questa  forma  è  oramai  da  tutti  accettata  e,  per  tralasciare  altre 
superflue  citazioni,  ricorderemo  che  anche  Etienne  (3),  assieme  ai  casi 
dianzi  citati,  ne  descrive  uno,  non  molto  dissimile  dal  nostro,  ad  inizio 
scapolo-omerale  (tipo  Vulpian),  con  sintomi  bulbari,  ma  senza  comparte- 
cipazione dei  muscoli  della  nuca.  Per  la  diagnosi  ricorderemo  infine  che 
i  muscoli  sopra-  e  sottospinoso  partecipano  all'atrofia  nella  forma 
mielopatica  mentre  sogliono  restarne  illesi  nelle  atrofie  mielopatiche. 

Nell'interesse  della  diagnostica  una  considerazione  non  priva  d' impor- 
tanza scaturisce  dall'analisi  del  nostro  caso  ed  è  questa.  Quando  in  pre- 
senza di  una  ptosi  del  capo,  completa  od  incompleta,  si  riscontrino,  come 
nel  nostro  ammalato,  segni  chiari    di    una  lesione  nucleare  e   bilaterale 


(1)  Vulpian,  Archives  de  Physiologie  normale  et  Pathologiey  1869. 

(2)  Pierret  e  Troisier,  Archives  de  Physiologie  normale  et  Pathologiey  1875. 

(3)  ETIENNE,  loc.  cit.,  osserv.  3',  pag.  366. 
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dello  spinale  accessorio,  la  diagnosi  dell'affezione  fondamentale  ne  resta 
singolarmente  facilitata.  È  appena  necessario  ricordare  che  il  muscolo 
sterno-mastoideo  ed  il  trapezio  stanno  sotto  la  dipendenza  dell' XI  paio 
craniano,  quasi  esclusivamente  il  primo  ed  in  gran  parte,  soprattutto  per 
i  suoi  fasci  più  alti,  il  secondo  e  che  l'innervazione  di  questi  due  muscoli 
dipende  più  precisamente  dal  così  detto  «  spinale  midollare  »,  vale  a  dire 
dalle  fibre  di  questo  nervo  le  quali  provengono  da  quella  lunga  colonna 
cellulare  che  occupa  la  porzione  postero-esterna  del  corno  anteriore  del 
midollo  per  un'altezza  che  supera  leggermente  in  alto  il  livello  del  I  nervo 
cervicale  e  termina  in  basso  a  livello  del  V  o  tra  il  V  ed  il  VI  (Testut).  Ora 
la  vicinanza  di  questo  nucleo  midollare  del  nervo  spinale  colle  corna  ante- 
riori in  cui  trovansi  i  nuclei  motori  dei  primi  cinque  nervi  cervicali 
accomuna  facilmente  la  lesione  del  primo  con  quella  dei  secondi,  per  modo 
che  si  può  ammettere  che  la  paralisi  atrofica  bilaterale  ddlo  sterno-mastoideo 
e  dd  trapezio  unita  alla  paralisi  airofica  dei  muscoli  che  stanno  sotto  di 
dominio  dei  primi  4  o  5  nervi  cervicali  (e  nel  caso  speciale  dei  muscoli 
della  nuca  con  ptosi  del  capo)  indizia  una  lesione  dei  nuclei  motori  (o  delle 
radici  anteriori  corrispondenti)  netta  metà  superiore  del  midollo  cervicale. 
La  lesione  radicolare,  a  parte  il  fatto  che  dovrebbe  essere  molto  estesa 
in  senso  verticale  per  dar  luogo  a  questa  combinazione  di  sintomi,  viene 
esclusa  facilmente  se  mancano  i  dolori  ed  altri  segni  di  compressione 
radicolare,  nonché  i  sintomi  di  malattie  della  colonna  vertebrale  e  fino 
ad  un  certo  punto  resta  anche  esclusa  dalla  simmetricità  quasi  perfetta 
della  paralisi  dell'XI  paio.  Una  lesione  del  tronco  di  questo  nervo  dov'è 
già  costituito  nell'interno  della  cavità  craniana  potrebbe  dar  luogo  a 
paralisi  dello  sterno-mastoideo  e  del  trapezio,  ma  non  si  verificherebbe  la 
compartecipazione  dei  muscoli  della  nuca. 

Poche  osservazioni  sulla  semiologia  della  regione  della  nuca  che,  per 
l'atrofia  dei  suoi  muscoli,  perde  naturalmente  la  sua  conformazione  nor- 
male di  superficie  concava  nel  senso  verticale  e  convessa  in  senso  tras- 
verso, terminata  in  alto  da  una  fossetta  più  o  meno  profonda  a  seconda 
della  quantità  dell'adipe  sottocutaneo,  la  fossetta  della  nuca.  Nel  nostro 
paziente  l'aspetto  della  regione  è  singolarmente  modificato:  la  fossetta 
della  nuca  è  scomparsa  e  dal  tubercolo  occipitale  esterno  discende  una 
salienza  mediana  rettilinea,  da  cui  degradano  verso  la  spalla  due  piani 
inclinati  che  danno  alla  regione  posteriore  del  collo  la  foritia  di  uno  spi- 
golo di  piramide  il  cui  apice  corrisponde  alla  protuberanza  occipitale 
esterna,  mentre  la  base  si  confonde  insensibilmente  colle  regioni  sopra- 
spinose. La  sporgenza  mediana  che  forma  lo  spigolo  è  manifestamente 
dovuta  al  legamento  cervicale  superiore  che  dal  tubercolo  occipitale 
discende  all'apice   delle   apofisi   spinose    delle   ultime  vertebre   cervicaU 


(fig.  4). 
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All'esame  elettrico  sono  rilevabili  certe  particolarità  dovute  alla  scom- 
parsa quasi  totale  del  primo  strato  muscolare  della  nuca  (trapezio  e  parte 
superiore  dello  sterno-mastoideo)  che  rende  accessìbile  all'esplorazione 
diretta  alcuni  dei  muscoli  dello  strato  medio.  A  sinistra  dove  l'atrofia 
del  cuculiare  ha  già  raggiunto  un  grado  estremo,  mi   riuscì   di   ottenere 


Fig.  4. 
La  linea  punteggiata  indica  la  posizione  del  fascio  superstite  del  trapezio. 

per  un  certo  tempo  una  contrazione  pigra  del  gran  complesso  e  dello 
splenio  eccitando  con  una  forte  corrente  faradica  all'altezza  della  5*  apo- 
fisi  spinosa  cervicale  ad  un  dito  trasverso  della  linea  mediana  pel  primo 
e  a  due  dita  pel  secondo  di  questi  muscoli;  due  punti  di  eccitazione  che 
non  si  riscontrano  nell'individuo  normale  e  che  mancavano  nel  nostro 
stesso  ammalato  al  lato  destro.  Il  punto  abituale  dello  splenio  (situato 
profondamente  al  disotto  del  processo  mastoideo)  rimase  eccitabile  per  più 
lungo  tempo  e  presentava  CCKa  <CCAn.  Il  romboide  a  sinistra,  ben  evi- 
dente sotto  la  pelle,  è  eccitabile  direttamente  in  un  punto  intermedio  fra 
l'estremità  interna  della  spina  della  scapola  e  la  linea  mediana,  ma  risponde 
anche  meglio  all'eccitazione  del  nervo  dorsale  della  scapola  subito  sotto 
al  margine  superiore  del  cuculiare  atrofico. 
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Ultima  particolarità  degna  di  nota  è  la  seguente:  che  nella  profonda 
atrofìa  che  ha  colpito  il  trapezio  a  sinistra  ed  un  po'  meno  a  destra, 
resta  superstite  un  fascio  ad  inserzione  acromiale  largo  circa  un  paio  di 
centim.  che  si  vede  attraversare  orizzontalmente  la  regione  sopraspinosa 
e  fa  sì  che  questa  appaia  meno  depressa  in  confronto  delle  fosse  vicine, 
più  scarne  ed  affondate.  Esso  corrisponde  al  fascio  descritto  da  Schlodt- 
mann  (1)  nella  paralisi  periferica  dello  spinale  accessorio,  ed  è  quello  che, 
trattenendo  l'acromion  alla  linea  delle  apofisi  spinose  impedisce  il  movi- 
mento di  bascule  che  dovrebbe  essere  caratteristico  della  paralisi  totale 
del  trapezio  per  l'azione  non  più  controbilanciata  del  peso  della  spalla  e 
probabilmente  anche  per  l'azione  predominante  del  romboide  e  dell'ango- 
lare della  scapola  (Duchenne).  Questo  fascio  si  attacca  esternamente 
all'acromion,  che  è  il  punto  di  attacco  più  favorevole  per  una  forza  che 
debba  controbilanciare  il  peso  dell'estremità  superiore.  Come  ha  dimo- 
strato Schlodtmann  l'innervazione  di  questo  fascio  non  dipende  dall' XI 
paio,  ma  dal  plesso  cervicale  e  questo  concorda  abbastanza  con  quanto 
aveva  sostenuto  Remack  che  riferiva  al  plesso  cervicale  tutta  la  porzione 
media  del  cuculiare. 

Il  nostro  reperto  conferma  assai  bene  le  vedute  di  Schlodtmann  ed 
il  fascio  superstite  ben  distinto  dal  fascio  cleido-occipitale  soprastante, 
grandemente  ridotto  ed  ineccitabile,  ben  distinto  dal  resto  del  muscolo 
sottostante  ed  atrofico,  risalta  netto  fra  2  zone  d'atrofia,  si  contrae  ancora 
validamente  e  forma  contraendosi  un  ventre  carnoso  grosso  come  il  dito 
mignolo;  oltre  a  ciò  risponde  ancora  agli  eccitamenti  elettrici  in  modo 
quasi  normale  e  con  una  più  facile  eccitabilità  alla  chiusura  del  catode 
che  a  quella  dell'anode. 

Tutto  ciò  conferma  non  solo  l'indipendenza  di  questa  porzione  del 
trapezio  dallo  spinale,  ma  fa  presumibilmente  ammettere  che  le  cellule 
motrici  a  quella  corrispondenti  abbiano  nel  midollo  spinale  una  livellazione 
più  bassa  del  nucleo  dello  spinale. 

Dirò  ancora  che  eccitando  sul  nervo  dorsale  della  scapola  sì  contrag- 
gono ad  un  tempo  (a  sinistra)  questo  «  fascio  di  Schlodtmann  »  ed  il 
romboide,  fatto  che  potrebbe  avere  una  significazione  assai  precisa  nel 
denotare  l'innervazione  del  detto  fascio  quando  avesse  la  conferma  di 
particolarità  anatomiche  adeguate. 

Torino,  30  dicembre  1903. 
(1)  Schlodtmann,  Deutsche  Zeitschvift  f.  Nervenheilk.,  voi.  V,  pag.  473,  1894. 
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Istituto  di  Patologia  speciale  medica  dimostrativa 

della  R.  Università  di  Torino 


BREVI    CENNI 

SULL'ACONDROPLASIA    NEL    VIVENTE 

(Condrodlstrofla  cartilaginea) 

a  proposito  di  un  caso  di  Aoondroplasia  inoompleta  o  frnsta 
con  lussazione  esterna  bilaterale  congenita  delia  rotula 

pel 

Dottor    Professore   B.  SILVA,  Direttore 

già  assistente  del  Prof.  Bozzolo  (188^1888) 


Si  è  fin  dalla  più  remola  antichità  che  le  forme  di  alterato  sviluppo 
scheletrico  in  più  od  in  meno,  giganti  o  nani,  richiamarono  l'attenzione 
del  volgo,  e  più  specialmente  dei  dotti,  degli  artisti  e  dei  sacerdoti;  a 
quel  tempo  vediamo  infatti  gli  Dei  raffigurati  spesso  come  giganti  e  come 
nani;  testimonio  di  questi  ultimi  il  Dio  egiziano  Phthah^  corrispondente 
al  Vulcano  della  mitologia  greco-romana. 

E  nani  numerosi  troviamo  presso  le  Corti  medioevali  a  rallegrare  re, 
dame  e  cavalieri  ;  nani  si  trovano  designati  nei  quadri  dei  più  grandi 
artisti  di  quell'epoca,  e  delle  epoche  successive.  Non  è  poi  superfluo 
ricordare  che  fin  dai  tempi  antichi,  oltre  che  all'esistenza  di  nani  nati 
accidentalmente  in  famiglie  sane,  normali,  si  credette  alla  esistenza  di 
vere  razze  di  nani,  confermata  solo  in  questi  ultimi  anni. 

Ma  si  è  specialmente  alla  fine  del  secolo  testé  trascorso  che  i  dotti 
rivolsero  la  loro  attenzione  al  problema  del  nanismo,  in  rapporto  alla 
sua  eziologia,  per  cui  noi  possiamo,  attualmente,  accanto  a  razze  speciali 
di  nani  tuttora  esistenti,  a  quel  che  pare,  in  Africa  ed  in  Asia  (nanismo 
fisiologico),  distinguere  un  nanismo  patologico  dovuto  a  varie  cause: 
sifilide  ereditaria,  mixoedema,  cretinismo,   rachitismo,  acondroplasia,  ecc. 
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Ed  è  appunto  dell'acondroplasia  che  intendo  ora  discorrere  a  proposito 
di  un  caso  interessante,  che  mi  venne  fatto  di  osservare  ultimamente, 
il  quale  con  questa  affezione  ha  molti  punti  di  contatto. 

Spetta  a  Parrot  il  merito  di  avere,  pel  primo,  studiato  e  descritto,  nel 
vivente,  questo  particolare  disturbo  di  sviluppo  dello  scheletro,  sopravve- 
niente nella  vita  endouterina,  al  quale  egli  diede  appunto  il  nome  di 
(icondroplasia. 

L'affezione  era  già  nota  prima  agli  ostetrici,  colpiti  dalla  brevità  delle 
membra  di  certi  feti;  e  fin  dal  1856-1858  Virchow  aveva  descritto  dei  feti  e 
dei  neonati,  notevoli  specialmente  per  la  grossezza  del  capo  e  l'esiguità 
e  brevità  degli  arti;  ma,  in  generale,  l'affezione,  considerata  come  una 
manifestazione  rachitica,  veniva  designata  sotto  il  nome  di  rachitismo 
fetale  o  congenito. 

Ma  poco  dopo  (1860)  H.  MClller  sentì  il  bisogno  di  dividere  il  rachi- 
tismo infantile  in  due  categorie:  la  prima,  il  rachitismo  volgare,  che 
principia  dopo  la  nascita,  la  seconda,  la  cui  evoluzione  si  fa  tutta  nella 
vita  endouterina  e  dà  al  feto  un  aspetto  diverso  e  caratteristico  ;  sarebbe 
appunto  questa  la  acondroplasia  di  Parrot,  che  Mttller  tendeva  già  a 
mettere  in  relazione  col  cretinesimo. 

Le  idee  di  Muller  furono  poi,  in  gran  parte,  divise  dal  Winkler  (1871) 
che,  per  distinguere  questa  ultima  malattia  dal  rachitismo  vero  infantile, 
la  designava  col  nome  di  rachitide  micromelica^  e  la  divisione  fra  le  due 
accennate  forme  di  alterato  sviluppo  scheletrico  viene  pure  mantenuta  da 
De  Paul  (1877-78). 

Ma  fino  a  quest'epoca  la  malattia,  che  più  tardi  (1892)  Kaufmann  chia- 
mava col  nome,  forse  più  esatto,  di  Ghandrodystrophia  foelalis  (nelle  sue 
tre  varietà  malacica,  hypoplastica  ed  hyperplastica),  era  stata  studiata 
soltanto  nel  feto. 

Fu  il  Parrot,  come  dissi,  che  presentò  alla  Società  di  Antropologia  di 
Parigi,  in  una  seduta  del  1878,  il  primo  caso  di  acondroplasia  vivente, 
rappresentato  da  una  ragazza  di  9  anni.  Egli  distinse  allora  questa  forma 
dal  rachitismo  vero  infantile,  perchè  l'acondroplasìa  si  sviluppa  nella  vita 
intrauterina  ed  il  rachitismo  sopravviene  dopo  la  nascita;  preferì  e  man- 
tenne il  nome  di  acondroplasia  alla  prima  forma  perchè  anche  studii 
anato mo-patologici  ulteriori  lo  convinsero  che  la  malattia  derivava  da  un 
disturbo  dell'ossificazione  cartilaginea,  che  si  fa  nella  vita  intrauterina  e 
che  sarebbe  appunto  causa  di  un  minore  sviluppo  in  lunghezza  delle  ossa. 

Questi  feti  acondroplasici  soccombono,  per  lo  più,  nel  periodo  della 
vita  endouterina,  e,  se  nascono  vìventi,  muoiono  tosto  o  nella  prima 
infanzia,  ragione  per  cui  sono  stati  specialmente  gli  ostetrici  e  gli  anatomo- 
patologi  che  hanno  avuto  più  frequente  occasione  di  studiarli. 


Digitized  by 


Google 


Suiracondroplasia  nel  Tìvente  579 


Solo  pochissimi  acondroplasici  oltrepassano  il  periodo  della  prima 
infanzia  e  possono  vivere  talora  anche  fino  ad  un'età  di  20-30  anni  e  più, 
ed  è  questa  forse  una  ragione  per  cui  varii  sono  i  casi  pubblicati  di 
adulti  acondroplasici. 

Di  questi,  del  resto,  prima  della  classica  descrizione  di  Parrot  e  della 
pubblicazione  di  Marie,  non  si  conoscevano  ancora  le  caratteristiche 
cliniche.  Aggiungasi  la  sterilità  delle  donne  acondroplasiche  dovuta  alla 
ristrettezza  del  loro  bacino,  per  cui  la  loro  prole  nasce  spesso  morta,  e 
in  ciò  sta  forse  la  più  potente  ragione  della  scarsezza  dei  casi  ereditarli 
di  tale  affezione. 

Porak  (1889-1890),  Kirchberg  e  Marchand  (1889),  Salvetti,  Lugol  (1892), 
Johannessen,  Thomson  (1893),  Hergott,  Apert  (1895-1901),  Mauclaire,  Legry 
e  Regnault,  prima  di  Marie,  e  poi  Bossi,  Cestan  ed  ultimamente  Poncet 
e  Leriche,  senza  citare  numerosi  altri  autori,  portarono  un  notevole 
contributo  allo  studio  di  siffatta  alterazione  dello  sviluppo  scheletrico, 
che  venne  distinta  anche  col  nome  di  malattia  dd  Marie;  ma  in  massima 
la  pubblicazione  di  quest'ultimo  autore,  come  pure  le  recenti  pur 
numerose  memorie  sull'argomento,  non  fecero  che  confermare  le  vedute  in 
proposito  emesse  già  dal  Parrot  sopra  tale  affezione. 

Il  nanismo,  là  macrocefalia,  la  micromelia,  la  sproporzione  fra  la 
lunghezza  degli  arti  e  le  dimensioni  del  tronco,  costituiscono  i  caratteri 
fondamentali  degh  acondroplasici. 

La  loro  altezza,  nell'adulto,  varia  da  m.  1,32  (Touroflf,  uomo  di  32  anni, 
Apert)  a  0,97  (donna  di  23  anni,  Boeckh),  ed  il  nanismo  è  dovuto  soprat- 
tutto alla  diminuzione  di  lunghezza  degli  arti  inferiori,  avendo  il  tronco 
conservato  il  suo  normale  sviluppo. 

In  generale  nulla  vi  ha  di  gentiliìsio  (ne  alcoolismo,  né  sifilide)  negli 
acondroplasici,  fatte  poche  eccezioni  (Porak,  Baldwin,  Apert,  ecc.),  tra 
cui  notevole  la  osservazione  di  Boeckh,  nella  quale  un  trisavolo,  il  padre, 
ed  una  sorella  dell'ammalato  avrebbero  egualmente  presentato  le  deforma- 
zioni dell'acondroplasia,  e  quella  più  recente  di  Poncet  e  Leriche,  in  cui 
due  nani,  fratello  e  sorella,  acondroplasici,  erano  nati  da  padre  pure  di 
piccola  statura.  Anche  la  mia  osservazione  pare  parli  in  favore  dell'ere- 
ditarietà dell'affezione,  se  devo  credere  alle  parole  del  paziente  da  me 
esaminato,  non  avendo  io  avuto  occasione  di  vedere  la  famiglia. 

All'esame  obbiettivo  spicca  facilmente  la  macrocefalia,  maggiore  o 
minore  a  seconda  dei  casi;  in  un'osservazione  di  Marie,  la  circonferenza 
del  cranio  non  era  minore  di  67  cm.,  mentre,  in  altri  casi,  può  essere, 
come  nell'adulto,  normale  (56-59  cm.),  ma  farsi  notare  specialmente  per 
rapporto  alla  piccolezza  dell'individuo,  perchè  l'eccesso  di  volume  è  spesso 
più  relativo  che  assoluto;  e  questa  macrocefalia  degli  acondroplasici  ha, 
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frequentemente,  l'apparenza  di  quella  degli  idrocefali,  senza  che  si  possa 
affermare,  in  mancanza  di  sintomi  clinici  e  di  reperti  anatomo-patologici 
(del  resto  scarsi),  che  si  abbia  da  fare  con  una  vera  dilatazione  idroce- 
falica. La  conformazione  del  cranio  è  piuttosto  globulosa,  spesso  con 
isporgenza  abbastanza  evidente  della  regione  frontale  e  particolare  sviluppo 
delle  bozze  frontali  e  parietali.  Si  ha  quasi  sempre  una  forte  brachice- 
falia,  tale  che  l'indice  cefalico  può  arrivare  alla  enorme  cifra  di  100,  come 
in  un  caso  di  Marie. 

La  faccia,  per  lo  più  larga,  con  lineamenti  grossolani,  non  presenta, 
generalmente,  nulla  di  notevole  e  così  pure  dicasi  dei  naso  che  è  largo  ed 
appiattito  con  narici  spesso  ampie  ed  aperte. 

La  vòlta  palatina  è,  in  certi  individui,  ogivale,  in  altri,  abbastanza 
larga;  la  bocca  non  presenta,  al  pari  dei  denti,  nulla  di  speciale. 

L'intelligenza  degli  acondroplasici  appare  in  tutti  alAastanza  limitata, 
e  certamente  inferiore  al  normale,  per  quanto  non  si  possa  dire  che 
siano  idioti  o  cretini,  anzi  alcuni  pare  abbiano  dato  mostra  di  un  po'  di 
quello  spirito  volgare,  che  allieta  tanto  facilmente  le  platee  dei  teatri  ;  ne 
sono  esempio  un  caso  di  Marie,  due  casi  di  Apert,  clowns  ambidue  di  una 
compagnia  equestre,  e  molti  nani  del  medioevo,  i  quali  pare  dovessero 
il  loro  nanismo  alla  acondroplasia,  e  che  erano  tenuti  come  buffoni 
di  Corte. 

Ma  i  caratteri  essenziali  della  acondroplasia  sì  riscontrano  nell'accen- 
nata  brevità,  veramente  straordinaria,  degli  arti,  nella  micromelia  cioè, 
che  fa  contrasto  colle  dimensioni  normali  del  tronco. 

Gli  arti  superiori,  addotti  e  pendenti  lungo  il  tronco  nella  posizione 
del  soldato  senza  armi,  arrivano,  nell'acondroplasico,  col  palmo  appena 
al  fianco,  colla  punta  delle  dita  al  disopra  del  gran  trocantere,  mentre 
normalmente  il  palmo  della  mano  discende  fino  al  secondo  terzo  della 
coscia  (Marie),  e  di  più,  mentre  nel  nano  la  lunghezza  delle  singole  sezioni 
dell'arto  superiore  va  aumentando  verso  la  sua  radice,  inversamente  nello 
acondroplasico  l'avambraccio  è  più  lungo  del  braccio,  ciò  che  impartisce 
a  questi  individui  un  aspetto  quasi  grottesco. 

Aggiungasi  che  le  scapole,  piccole  ed  appena  leggermente  sporgenti, 
presentano  una  cavità  glenoidea  insufficiente  per  ricevere  la  testa  omerale 
ingrossata,  per  cui  le  braccia  hanno  tendènza  a  restare  distanti  dal  tronco. 

Voluminosa  poi  è  l'articolazione  del  gomito,  dove  l'estremità  dell'ulna, 
molto  grossa,  non  può  adattarsi  nella  cavità  olecranica,  donde  impossi- 
bilità dell'estensione  completa  dell'avambraccio  sul  braccio;  pur  volumi- 
nosa è  l'estremità  superiore  del  radio,  che  spesso  arriva  più  in  alto  del 
normale. 

Un  aspetto  particolare  infine  hanno  le  mani  degli  acondroplasici: 
piccole,  presentano  le   dita    di  una  medesima    mano    quasi    eguali  per 
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dimensioni  e  lunghezza,  fatto  specialmente  spiccato  all'indice  ed  al  medio 
da  una  parte,  all'anulare  ed  al  mignolo  dall'altra,  per  cui  la  mano  acquista 
una  forma  quadrata.  Le  dita  poi,  sovrapposte  per  la  loro  base,  divergono  fra 
di  loro  specialmente  in  corrispondenza  delle  ultime  due  falangi,  impartendo 
alla  mano  stessa  la  figura  di  un  tridente  (mano  a  tridente  di  Marie  e  Cestan). 

Nulla  di  speciale  si  ravvisa  nel  tronco  degli  acondroplasici,  fuori  del 
bacino  che  fu  trovato  piccolo  e  ristretto  in  certe  donne,  per  il  che  dovet- 
tero assoggettarsi  ad  atti  operativi  (taglio  cesareo)  per  poter  essere  liberate 
del  prodotto  del  concepimento.  Hergott  racconta  di  un'acondroplasica 
alla  quale  praticò  due  volte  il  taglio  cesareo. 

Come  succede  per  la  cavità  glenoide,  anche  la  cavità  cotiloide  è  troppo 
piccola,  tanto  da  non  poter  ricevere  la  testa  del  femore;  per  questo 
impianto  degli  arti  inferiori  al  bacino  la  loro  direzione  acquista  una 
fisionomia  speciale,  le  gambe  sono  allargate  e  Tasse  longitudinale  dei 
piedi  è  diretto  dall'interno  all'esterno. 

Anche  gli  arti  inferiori,  come  i  superiori,  presentano  il  carattere  micro- 
melico colla  stessa  proporzione  nella  lunghezza  dei  singoli  segmenti,  per 
cui,  inversamente  al  normale,  la  coscia  è  più  breve  della  gamba. 

È  perciò  che  gli  acondroplasici  sono  dei  veri  nani  ;  in  essi  la  distanza 
dal  pube  al  suolo  è  di  molto  inferiore  a  quella  che  corre  dal  pube  al 
vertice,  mentre,  come  si  sa,  nell'adulto  normale  la  sinfisi  del  pube  si 
trova  all'incìrca  equidistante  dal  vertice  e  dal  suolo. 

Inoltre  osservasi  spesso  aumento  di  volume  dell'epifisi  dell'articola- 
zione del  ginocchio,  dove  quasi  sempre  (Marie  e  Cestan)  la  testa  del 
perone,  situata  più  in  alto  della  norma,  viene  a  far  parte  colla  tibia  della 
superficie  articolare  inferiore  dell'articolazione  del  ginocchio. 

Pel  vario  sviluppo  poi  dei  due  condili  del  femore,  essendo  talora  più 
grosso  l'esterno,  ma  più  di  frequente  l'interno,  la  coscia  si  impianta  sulla 
gamba  in  modo  obliquo  per  cui  spesso,  per  la  loro  direzione  iiVegolare, 
gli  arti  inferiori  degli  acondroplasici  hanno  a  prima  vista  per  la  loro  incur- 
vatura abnorme  quasi  l'aspetto  degli  arti  inferiori  di  un  rachitico,  ma 
mentre  nel  rachitismo  sono  le  diafisi  che  presentano  delle  curvature 
abnormi,  nell'acondroplasia  è  nelle  articolazioni  delle  ginocchia  che  sta 
la  causa  della  curvatura  speciale,  che  le  diafisi  del  femore  e  della  tibia, 
quasi  rettilinee,  nell'acondroplasfco  fanno  fra  di  loro  un  angolo,  per  lo 
più  convesso  all'esterno  [ma  talora  all'interno],  in  corrispondenza  del 
ginocchio,  donde  l'arcuatura  degli  arti.  Corrispondentemente  a  ciò  le 
pieghe  articolari  degli  arti  inferiori,  e  lo  stesso  dicasi  di  quelle  dei 
superiori,  sono  fortemente   inclinate  per  lo   più  in   basso  ed  all'interno. 

Spesso  negli  acondroplasici  si  riscontra  una  certa  insellatura  lombare, 
più  o  meno  discretamente  sviluppata,  per  la  ragione  che  in  essi  il  sacro 
è  spinto  in  alto  ed  in  addietro. 
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Questi  indivìdui  presentano  poi,  oltre  alle  alterazioni  scheletriche,  uno 
sviluppo  notevole  della  loro  rausculatura,  tale  che  paiono  dei  veri  atleti. 
A  dare  loro  l'apparenza  di  piccoli  atleti  contribuiscono  da  una  parte  lo 
sviluppo  piuttosto  notevole  dei  loro  genitali  esterni,  specialmente  in  con- 
fronto colla  statura,  che  spiega  forse  fino  ad  un  certo  punto  la  salacità 
di  molti  nani  acondroplasici,  e  dall'altra  un  certo  grado  di  buono  stato 
di  nutrizione,  quasi  di  obesità,  più  accentuata  nelle  femmine,  benché  non 
faccia  nemmeno  difetto  nei  maschi. 

£  in  correlazione  con  questi  due  ultimi  sintomi  degli  acondroplasici 
(obesità  e  sviluppo  notevole  della  muscolatura)  che  questi  presentano 
spesso  un  peso  maggiore  di  altri  individui  della  stessa  età  e  statura. 

Con  tutti  questi  caratteri  riesce  abbastanza  facile  riconoscere  il  nanismo 
acondroplasico  dalle  altre  varietà  di  nanismo,  e  dall'infantiUsmo,  nel  quale 
i  genitali  non  sono  mai  così  grandemente  sviluppati  come  nell'acondro- 
plasìa.  Ognuno  conosce  infatti  i  caratteri  più  importanti  del  nanismo  rachi- 
tico, raixoedematoso,  eredo-sifilitico,  ecc.,  perchè  sia  necessario  che  io  mi 
intrattenga  più  oltre  per  differenziare  queste  varie  forme  dal  nanismo 
acondroplasico;  l'argomento  trovasi  ampiamente  e  largamente  svolto  nei 
lavori  citati  di  Parrò t,  Marie,  Gestan,  Apert  e  altri. 

Anche  il  cripto-  e  monorchide  si  distinguono  facilmente  dall'  acondro- 
plasico. 

Solo  mi  piace  rilevare  che  il  nanismo  mixoedematoso  ed  eredo-sifìlitico 
deriva  da  un  disturbo  generale  della  nutrizione  per  auto-  od  etero-intossi- 
cazione;  quello  acondroplasico  e  rachitico  pare  dovuto  ad  un  disturbo 
locale  dello  scheletro,  questo  probabilmente  per  autointossicazione  e  quello 
per  causa  ignota. 

Tuttavia  devo  subito  soggiungere  che  per  quanto  gli  autori  fino  ad 
ora  insistano  specialmente  sulle  alterazioni  scheletriche  per  caratterizzare 
l'acondroplasia,  ed  anzi  per  ciò  conservino  tale  nome  datole  dal  Parrot, 
non  devesi  negare  che  in  siffatta  affezione,  se  sono  essenziali  le  alterazioni 
dello  sviluppo  scheletrico,  non  è  da  trascurare  tuttavia  il  modo  particolare 
di  comportarsi  del  sistema  muscolare  e  specialmente  del  genitale.  L'evo- 
luzione acondroplasica  dello  scheletro  poi  è  sempre  fetale:  si  nasce  e 
si  resta  acondroplasici,  all'inverso  di  quello  che  si  osserva  nel  rachitismo, 
malattia  che  si  inizia  dopo  la  nascita  e  poi  guarisce. 

Per  quanto  riguarda  l'anatomia  della  acondroplasia  già  Parrot  aveva 
dimostrato,  e  le  osservazioni  posteriori  non  fecero  che  confermare  gli 
studi  di  Parrot,  trattarsi  qui  di  una  distrofia  della  cartilagine  primordiale 
che  accompagna  il  primitivo  sviluppo  osteogenetico  dal  terzo  al  sesto 
mese  della  vita  fetale. 

L'ossificazione  per  parte  della  cartilagine  epifisaria  si  trova  arrestata,  il 
che  produce  la  mancanza  dell'allungamento  dell'osso,  mentre  continuando 
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ad  aver  luogo  raccrescimento  pel  periostio,  il  loro  spessore  è  normale  ed 
anche  proporzionalmente  esagerato. 

E  questo  permette  di  spiegare  perchè  le  ossa  che,  come  la  clavicola, 
le  coste.  Tosso  frontale,  i  parietali,  si  sviluppano  a  spese  del  tessuto  embrio- 
nario  primitivo,  senza  passare  per  una  fase  cartilaginea,  conservano  forma 
e  dimensioni  normali.  Cosi  si  spiega  pure,  al  dire  di  Marie,  il  contrasto 
così  notevole  tra  lo  sviluppo  del  tronco  e  quello  degli  arti. 

Si  potrebbe  ancora  paragonare  l'acondroplasia  colla  disostosi  cleido- 
craniana  ereditaria  di  Marie  e  Sainton  (Apert),  la  quale  sarebbe  pure  una 
malattia  ereditaria,  come  pare  sia  talvolta  pure  l'acondroplasia  e  colpisce 
le  ossa  a  sviluppo  membranoso,  il  cranio  e  la  clavicola,  che  sono  rispettate 
dalTacondroplasia. 

Per  Apert  «  l'acondroplasia  e  la  distrofia  cleido-craniana  sono  due  tipi 
opposti  d'un  medesimo  gruppo  morboso:  le  disostosi  congenite  ereditarie  ». 

Ma,  ritornando  all'anatomia-patologica  dell'acondroplasia  devo  ricordare 
ancora  gli  studi  di  Porak  e  Durante  (1900).  In  due  casi  di  acondroplasia, 
un  bambino  di  madre  sifilitica  ed  un  feto  di  5  mesi,  la  cui  madre  era 
morta  per  degenerazione  del  fegato  e  dei  reni,  questi  due  autori  trovarono, 
airesame  istologico  del  sistema  nervoso,  congestione,  emorragie,  inspessi- 
menlo  delle  meningi  e  leggera  atrofia  di  una  metà  della  sostanza  grigia.  Le 
alterazioni  del  sistema  osseo  e  nervoso  nei  due  casi  erano  contemporanee 
e  vengono  attribuite  dai  due  autori  all'intossicazione  materna. 

E  questo  ci  conduce  a  venire  a  discorrere  della  causa  dell'acondroplasia 
e  della  sua  natura. 

Parecchie  sono  le  teorie  emesse  in  proposito. 

V'ha  chi  crede  che  l'insufficienza  condroplastica  risieda  in  una  distrofia 
primitiva  ereditaria  del  germe  cartilagineo  (Buck,  Brissaud).  Ma  è  neces- 
sario qui  dire  che  non  tutti  gli  acondroplasici  derivano  da  altri  afifetti  dallo 
stesso  disturbo  dello  sviluppo  scheletrico. 

Alcuni  autori  parlano  d'intossicazione  materna,  la  quale,  cioè,  si  farebbe 
per  veleni  prodotti  nell'  organismo  della  madre  (sifilide,  degenerazione 
parenchimatosa  del  fegato),  i  quali  eserciterebbero  una  influenza  tossica, 
deleteria  sullo  sviluppo  delle  cartilagini  epifisarie  (Porak  e  Durante, 
Gestan).  E  perchè  non  anche  sul  periostio?  D'altra  parte  sovente  la  labe 
materna  non  è  dimostrabile.  Tuttavia  Porak  e  Durante,  come  Gestan, 
ammettono  che  in  certi  casi  possa  trattarsi  anche  di  insufficienza  ghian- 
dolare fetale,  e  quindi  si  domandano  se,  accanto  alla  acondroplasia  per 
etero-intossicazione  vi  esista  pure  un'acondroplasia  per  autointossicazione, 
e  con  ciò  si  avvicinano  alla  teoria  di  Marie. 

Questi,  e  con  lui  Hertoghe,  P.  Masoin,  e  altri,  appoggiandosi  sull'osser- 
vazione cUnica  che  nel  nano  mixoedematoso  ]a  propi  nazione  della  ghian- 
dola tiroide  può  produrre  aumenti  insperati   di  statura  per  l'azione  sua 
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sopra  Tossificazione  cartilaginea,  che  nel  mixoedema  è  per  lo  più  alterata, 
crede  che  Tacondroplasia  possa  essere  dovuta,  analogamente  al  mixo- 
edema, ad  un  disturbo  della  funzione  della  tiroide.  Bisogna  però  dire  che 
i  tentativi  di  curare  questa  malattia  colla  propinazione  della  tiroide,  fatti 
da  Marie,  non  diedero  risultati  favorevoli,  mentre  altri,  invece,  avrebbero 
avuto  degli  effetti  benefici.  Questo  si  potrebbe  spiegare  forse  col  fatto 
che  vi  sono  acondroplasici,  nei  quali  la  cartilagine  interdiafiso-epifisaria, 
mancante  o  già  ossificata,  non  può  più  contribuire  all'accrescimento  in 
lunghezza  dell'osso,  mentre  ve  ne  sarebbero  nei  quali  questo  accrescimento 
si  verifica,  perchè  in  essi  detta  cartilagine  esiste  ancora  allo  stato  fetale. 

L'argomento  quindi  non  parlerebbe  né  in  favore,  né  contro  la  teoria 
tiroidea.  Se  l'acondroplasia  é  malattia  già  arrivata  ai  suoi  esiti  nel  periodo 
fetale,  come  può  una  cura  nella  vita  estrauterina  modificarla  ? 

Infine,  per  non  fermarsi  alla  teoria  di  Dareste,  da  nessun  altro  am- 
messa, che  vuole  spiegare  l'acondroplasia,  come  un  gran  numero  di  mo- 
struosità e  deformazioni,  Qon  una  causa  meccanica,  dirò  ancora  come  Apert, 
in  base  all'osservazione  che  talora  l'acondroplasia  é  ereditaria,  e  si  pre- 
senta come  un'affezione  sempre  simile  a  sé  stessa,  od  almeno  appena  con 
variazioni  insignificanti,  tenda  a  considerarla  come  un  tipo  speciale  della 
specie  umana^  sono  sue  parole,  od  almeno  una  variazione  ben  caratterizzata 
ed  ereditaria  del  tipo  umano. 

Egli  si  fonda  sulle  analogie  fra  l'acondroplasia  nell'uomo  ed  in  certe 
razze  basse  negli  animali,  come  i  cani  bassotti,  i  buoi  nalos  dell'Argentina, 
le  capre  della  Guinea,  alcune  razze  di  montoni  (ancona). 

Alla  teoria  d' Apert  s'accostarono  ultimamente  in  parte  Poncet  e  Lericlie, 
i  quali  emisero  le  loro  idee  in  proposito  nella  seduta  del  20  ottobre  u.  s. 
dell'Accademia  di  Medicina  di  Parigi,  alla  quale  comunicarono  su  due 
casi  di  nanismo  acondroplasico  derivanti  da  genitori  pure  di  bassa  sta- 
tura. Tra  i  nani  acondroplasici  finora  descritti,  i  due  autori  sopracitati 
distinguono  una  categoria  di  nani,  che  non  apparterrebbero  alla  patologia, 
ma  non  sarebbero  che  uomini  molto  piccoli  reliquati  di  una  razza  antica, 
che  in  Europa  andò  spegnendosi  verso  il  mille,  e  che  si  sarebbe  conti- 
nuata in  certi  paesi,  per  iscomparire  completamente  in  altri,  dove  una 
volta  esistette,  categoria  di  nani  ereditari,  atti  alla  riproduzione,  che  essi 
chiamano  col  nome  di  nanism^o  atavico  od  a<x>ndropla8Ìa  etnica^  la  quale 
non  sarebbe  che  un  ricordo  atavico  di  un  tipo  di  pigmei,  ora  spento  fra 
di  noi,  pigmei  che  esistono  però  tuttavia  in  Asia  ed  in  Africa. 

Nell'acondroplasia  atavica  si  avrebbe  un  rallentamento  nell'attività,  e 
non  perversione  nell'evoluzione  delle  cartilagini  di  accrescimento,  l'ossifi- 
cazione sarebbe  regolare,  ma  essendo  la  cartilagine  fisiologicamente  impro- 
duttiva, la  saldatura  diafiso-epifisaria  si  farebbe  senza  che  l'accrescimento 
sia  stato  sufficiente. 
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Invece  nell' acondroplasia  patologica,  per  un'infezione,  per  un'intossi- 
cazione d'origine  ghiandolare,  o  per  altra  causa  ipotetica,  ecc.,  le  cellule 
cartilaginee  sarebbero  deviate  dal  loro  processo  normale,  per  cui  ne  ver- 
rebbe ostacolata  l'ossificazione  finale,  e  la  saldatura  delle  epifisi  colle 
diafisi  non  si  sarebbe  fatta  all'epoca  dovuta. 

I  caratteri  differenziali  più  importanti,  per  Poncet  e  Leriche,  delle  due 
acondroplasie  sarebbero:  la  saldatura  diafiso-epifisaria  all'epoca  abituale 
nella  acondroplasia  etnica,  e  nella  acondroplasia  patologica  l'assenza  o  la 
persistenza  più  o  meno  indefinita  delle  cartilagini  di  accrescimento. 

In  tal  modo,  concludono  Poncet  e  Leriche  la  loro  comunicazione,  la 
leggenda  dei  pigmei,  ed  i  ricordi  dei  vecchi  miti  popolari,  vengono  a  tro- 
vare una  conferma  nell'esistenza  di  razze  antiche  di  pigmei,  di  cui  sussistono 
tuttora  alcuni  esemplari. 

La  teoria  più  larga  di  Poncet  e  Leriche  non  esclude  quella  di  Marie,  la 
quale  per  loro  si  applicherebbe  soltanto  a  certi  casi  di  acondroplasia 
patologica  da  autointossicazione. 

Ed  ora  veniamo  all'esposizione  del  mio  caso,  la  cui  importanza  consiste, 
secondo  me,  in  ciò  che  costituirebbe  come  uno  stadio  di  passaggio  dal- 
l'uomo normale  alla  varietà  patologica,  o,  se  vogliamo,  etnica  od  atavica 
dell'  acondroplasia. 

R.  Donato,  d\innì  23,  celibe,  calzolaio,  nato  e  domicilialo  a  Denionte  (Cuneo),  ed  entrato 
nella  Clinica  annessa  all' Istituto  il  22  ottobre  1902,  ha  tutti  e  due  i  genitori  viventi  e  sani,  la 
madre  di  egual  statura  della  sua,  il  padre  un  pò*  più  allo.  Due  fratelli  morirono  in  tenera  eia; 
viventi  sono  altri  due  fratelli  e  due  sorelle,  dei  quali  un  fratello  ed  una  sorella  sono  pure 
bassi  di  statura  come  lui;  Taltra  sorella  è  più  alta,  e  così  Tallro  fratello,  d'anni  33,  ricoveralo 
in  manicomio  da  4  anni,  che  presenta  l'altezza  di  m.  1,65. 

II  nostro  paziente  godette  sempre  di  buona  salute  fìno  all'età  di  17  anni,  epoca  in  cui  per 
l'uso  della  lesina  sofferse  di  un  ascesso  al  palmo  della  mano  destra,  che  guarì  in  15  giorni, 
lasciandogli  appena  una  leggera  debolezza  alla  mano,  che  andò  a  poco  a  poco  progredendo, 
congiunta  con  un  senso  di  freddo,  doloroso  nell'inverno,  disturbi  che  gli  permetterono  però 
di  attendere  alle  sue  occupazioni.  Fin  dall'età  di  17  anni  va  soggètto  a  dolori  reumatici 
intermittenti  che  lo  obbligarono  una  volta  a  tenere  il  letto  per  circa  15  giorni,  senza  lasciargli 
nessuna  grave  conseguenza. 

È  per  la  crescente  debolezza  dell'arto  superiore  destro  che  cercò  ricovero  nella  nostra 
clinica,  debolezza  che  da  tre  anni  lo  rende  quasi  incapace  ad  un  lavoro  continuato. 

Egli  non  è  bevitore;  non  sofferse  né  sifilide,  né  malattie  veneree. 

Presenta  un  grado  di  intelligenza  piuttosto  inferiore  che  superiore  alla  sua  condizione 
sociale,  é  di  indole  buona.  Fu  sempre,  fin  dall'epoca  in  cui  datano  i  suoi  ricordi,  di  statura 
inferiore  a  quella  dei  suoi  coet.inei,  ed  infelice  camminatore. 

Il  suo  stato  di  nutrizione  è  piuttosto  buono,  il  pannicolo  adiposo  è 
discretamente  abbondante,  e  contribuisce  a  dare  alle  sue  forme  una  certa 
rotondità  quasi  femminile,  ciò  che  contrasta  collo  sviluppo  grande  dei 
genitali  esterni,  e  delle  sue  masse  muscolari,  che  lo  farebbero  paragonare 
ad  un  piccolo  atleta. 
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La  sua  bassa  statura  è  appena  di  m.  1,53. 

Il  capo  è  grosso  per  rispetto  alla  statura  (circonferenza  rara.  585),  for- 
teraente  brachicefalo,  anzi  quasi  globuloso  (indice  cefalico  ==  89),  con  un 
leggiero  grado  di  plagiocefalia.  La  raacrocefalia  tuttavia  non  è  dovuta 
allo  sviluppo  esagerato  di  tutte  le  parti  del  capo,  come  nell'acroraegalia, 
ma  allo  sviluppo  eccessivo  della  vòlta  del  cranio  che  dà  al  nostro  R.  D. 
quasi  l'aspetto  di  un  idrocefalo. 

Nulla  di  particolare  agli  occhi,  le  cui  pupille  sono  pigre  alla  luce  ed 
all'  accomodazione. 

Non  vi  ha  asimmetria  facciale,  né  si  osserva  alcuna  anomalia  in  cor- 
rispondenza delle  ossa  mascellari,  della  bocca,  dei  denti  e  neppure  alla 
lingua  o  faringe. 

Il  naso  è  largo  ed  appiattito,  le  narici  ampie  ed  aperte. 

Il  collo  è  piuttosto  grosso  alla  base,  dove  si  palpano  pure  evidente- 
mente ingrossati  i  lobi  laterali  della  tiroide,  i  quali,  benché  abbastanza 
spiccati,  non  arrivano  ciò  nondimeno  a  costituire  un  vero  gozzo. 

Nulla  di  notevole  ai  visceri  intemi  del  torace  e  dell'addome. 

Le  ossa  della  gabbia  toracica  non  presentano  segni  di  rachitismo  ;  solo 
verso  la  parte  inferiore  dello  sterno  si  vede  una  leggiera  depressione 
imbutiforme,  segno  della  sua  professione  di  calzolaio.  Clavicole  normali. 
Nessuna  traccia  di  cifosi,  né  di  scoliosi. 

Voluminose  sono  le  ossa  degli  arti  superiori,  ma  di  forma  e  di  lun- 
ghezza quasi  normali  ;  a  braccia  pendenti  e  parallele  al  tronco,  la  punta 
delle  dita  delle  mani  arriva  all'unione  del  terzo  superiore  delle  coscie  col 
terzo  medio.  Ricordo  che  nei  casi  normali  la  punta  delle  dita  arriva  per  lo 
più  alla  metà  della  coscia,  o  anche  più  sotto,  per  cui  qui  si  potrebbe  quasi 
ammettere  un  Ueve  accorciamento  relativo  degli  arti  superiori,  nei  quali, 
del  resto,  la  radioscopia  dimostra  l'esistenza  di  una  certa  trasparenza  della 
diafisi  dei  radii  e  dei  cubiti  e  di  leggiere  deviazioni  delle  ossa  degli  avam- 
bracci, che  alla  semplice  ispezione  esterna  ed  alla  palpazione  non  si  riu- 
scirebbe a  rilevare  esattamente  :  in  corrispondenza  deiravambraccio  destro 
il  radio  ed  il  cubito  sono  entrambi  incurvati  leggermente  con  una  curva 
a  convessità  diretta  verso  il  margine  radiale  dell'avambraccio;  a  sinistra 
invece,  é  solo  piegato  il  radio  con  la  convessità  verso  il  margine  radiale, 
sempre  all'esame  radioscopico. 

La  spalla,  l'omero,  il  gomito,  le  mani  e  le  dita  non  presentano  nulla  di 
speciale  alla  radioscopia. 

Le  alterazioni  scheletriche  sono  invece  maggiori  e  più  cospicue  agli  arti 
inferiori. 

Per  quanto  nulla  di  notevole  presentino  a  primo  aspetto  le  ossa  del 
bacino,  tuttavia,  osservando  il  R.  D.  in  piedi,  si  nota  piuttosto  che  le 
gambe  sono  allargate  e  Tasse  dei  due  piedi  é  rivolto  verso  l'esterno,  ciò 
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che  è  dovuto  al  particolare  impianto  delle  teste  dei  due  femori  alle  cavità 
cotiloidi,  incapaci  di  contenere  bene  nel  loro  interno  le  teste  dei  femori 
stessi. 


Fìg.  1. 

R.  D.  di  profllo. 


Fig.  2. 
R.  D.  di  fronte. 


Il  -fatto  però  ancora  più  notevole  si  è  la  brevità  maggiore  del  nor- 
male dei  due  arti  inferiori  per  rispetto  al  tronco  e  per  rispetto  alla  statura 
di  R.  D. 

Questi  è  alto,  come  dicemmo,  m.  1,52:  di  questa  lunghezza  m.  0,71  rap- 
presentano la  distanza  dal  pube  al  suolò,  e  m.  0,81  quella  dal  pube  al  vertice, 
per  cui  la  bassa  statura  del  nostro  individuo  devesi  tutta  al  minor  sviluppo 
dei  suoi  due  arti   inferiori,  come  si  osserva  appunto   nell'acondroplasia. 

Neiruomo  adulto  normale  la  sinfisi  pubica  rappresenta  la  metà  distanza 
fra  il  vertice  ed  il  suolo,  essendo  la  lunghezza  dal  pube  al  vertice  eguale 
a  quella  dal  pube  al  suolo. 
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Anche  tutte  le  altre  note  che  presenta  il  corpo  del  nostro  individuo 
sono  quelle  che   si  riscontrano  nell'acondroplasico,  come   vedremo  tosto. 

Enormi  per  la  loro  grossezza  appaiono  le  epifisi  delle  ossa,  in  corri- 
spondenza delle  ginocchia,  dove  si  riscontra  evidente  la  lussazione  conge- 
nita esterna  delle  due  rotule  ;  mi  affretto  però  a  dire  che  questo  fatto  non 
si  osserva  comunemente  nell' acondroplasia. 

Ciascuna  rotula  nel  nostro  R.  non  si  trova  al  suo  posto  normale,  ma 
spostata  all'esterno,  ed  al  suo  posto  notasi  invece  una  depressione,  a  livello 
della  quale  la  cute  è  inspessita  e  raddoppiata  da  un  piccolo  cuscinetto  adi- 
poso sottoposto.  A  ginocchio  semiflesso  si  sentono  bene  l'interlinea  artico- 
lare da  ambi  i  lati,  e  molto  distintamente  la  Iroclea  femorale  ;  il  condilo 
interno  è  piuttosto  voluminoso,  mentre  l'esterno  è  poco  pronunciato,  ciò 
che  appare  anche  evidente  alla  radioscopia  e  radiografia,  e  ciò  che  spiega 
probabilmente  il  fatto  della  lussazione  congenita  esterna  delle  due  rotule 
nel  nostro  caso. 

Mettendo  il  paziente  colle  ginocchia  piegate  quasi  ad  angolo  retto,  la 
superficie  del  ginocchio  resta  costituita  da  un  piano  quadrangolare  di 
10  cm.  di  lato  con  una  depressione  mediana  che  corrisponde  alla  interlinea 
articolare  femoro-tibiale. 

La  rotula,  poco  sviluppata  specialmente  per  rispetto  alle  grosse  epifisi 
del  femore  e  della  tibia,  e  che  dovrebbe  occupare  la  regione  intercondi- 
loidea,  trovasi,  probabilmente  pel  minor  sviluppo  del  condilo  esterno  del 
femore,  spostata  all'esterno  e  al  disotto  del  condilo  esterno  stesso,  rima- 
nendo a  livello  circa  della  linea  interarticolare  femoro-tibiale,  ed  alla 
parte  esterna  della  tuberosità  del  perone  e  della  tibia. 

In  questa  posizione  l'intumescenza  formata  dal  pannicolo  adiposo  che 
occupa  il  posto  della  rotula  viene  portata  al  disopra  dei  condili  femorali;  la 
cute  che  ricopre  questa  intumescenza,  pigmentata  e  quasi  ittiosica,  non 
corrisponde  alla  regione  colla  quale  il  D.  R.  tocca  il  suolo  inginocchian- 
dosi, ma  invece  ad  una  regione  sopra  la  quale  egli  pone  abitualmente  ima 
pietra  od  una  scarpa  per  batterei  chiodi  degli  stivali.  Neil' inginocchiarsi 
egli  si  appoggia  sul  suolo  colla  cresta  della  tibia,  dove  si  inserisce  il  tendine 
rotuleo  e  qui  la  cute  non  presenta  segni  marcati  di  indurimenti  (certamente 
però  R.  D.  non  ha  molta  abitudine  ad  inginocchiarsi). 

La  radiografia  del  ginocchio  destro  che  qui  poniamo  a  riscontro  della 
radiografia  di  un'altra  persona  normale,  della  stessa  età  e  statura  del 
paziente,  serve  meglio  di  qualunque  minuta  descrizione  a  darci  una  idea 
delle  anomalie  presentate  dal  nostro  R.  Soprattutto  qui  si  vede  che  le  epifisi 
del  femore,  tibia  e  perone  del  nostro  R.  sono  molto  ipertrofiche,  piuttosto 
scabre  ed  irregolari,  ed  opache,  il  che  accenna  alla  completa  loro  ossifica- 
zione, la  quale  però  pare  sia  avvenuta  più  in  larghezza  che  in  lunghezza; 
difatti  non  si  vede  più  traccia  delle  cartilagini  interdiafiso-epifisarie. 
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Le  ossa  lunghe  poi  della  coscia  e  della  gamba  si  presentano  pure 
ingrossate  e  quasi  come  schiacciate  su  sé  stesse  nel  senso  della  loro  lun- 
ghezza dall'alto  al  basso,  ciò  che  spiega  la  loro  relativa  brevità;  si  deve 


Fig.  3. 

Ginocchio  destro  di  persona  normale. 

(Radiografìa). 


FiK-  4. 

Ginocchio  destro  di  R.  D. 

(Radiografia). 


dedurre  che  certamente  la  ossificazione  della  cartilagine  di  coniuga- 
zione, che  è  quella  alle  cui  spese  si  fa  l'allungamento  delle  ossa,  è  avve- 
nuta precocemente,  mentre  continuava  quella  periostea,  dando  luogo  allo 
ingrossamento  dell'osso,  quasi  per  legge  di  compenso. 

Dal  confronto  delle  due  radiografìe,  normale  e  del  nostro  R.,  appare 
ancora  un'altra  particolarità,  che  \enne  messa  in  rilievo  prima  dal  Marie, 
e  poi  riscontrata  pure  dal  Gestan  e  da  altri  nella  acondroplasia,  cioè  la 
posizione  più  alta  del  normale  della  testa  del  perone,  la  quale,  come  si 
vede  nel  nostro  caso,  arriva  quasi  a  costituire  in  parte,  all'esterno,  la  super- 
fìcie articolare  inferiore  del  ginocchio,  che  noi  sappiamo  normalmente 
rappresentata  solo  dal  capo  superiore  della  tibia. 

Se  si  paragonano  nelle  due  figure  le  direzioni  delle  linee  articolari  del 
ginocchio,  si  vede  tosto  una  differenza  fra  il  sano  ed  il  nostro  paziente,  nel 
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quale  la  linea  interarticolare  è  fortemente  obliqua  dall'esterno  all'interno 
e  dall'alto  al  basso,  più  che  nell'uomo  normale. 

Marie  aveva  già  a  questo  proposito  notato  che  negli  acondropiasici 
le  pieghe  articolari  di  flessione  sono  più  oblique  della  norma,  essendo 
grandemente  inclinate  in  basso  ed  all'interno. 

Se  a  questa  disposizione  dell'articolazione  del  ginocchio  s'aggiunge  l'altro 
fatto  dell'impianto  particolare  della  testa  del  femore  alla  cavità  cotiloide, 
quella  troppo  grossa  per  essere  contenuta  in  questa,  si  ha  la  spi^azìone 
del  modo  speciale  con  cui  si  presentano  gli  arti  inferiori  del  nostro  R., 
come  appare  dalla  fotografia  presa  di  fronte.  Quivi  si  vedono  le  gambe  allar- 
gate più  del  normale,  i  piedi  portati  all'infuori  col  loro  asse  longitudinale 
diretto  dall'interno  all'esterno  in  modo  da  fare  colla  linea  direttrice  del- 
l'andatura un  angolo  aperto  in  avanti  più  grande  del  norma4è,  molto  ottuso. 

L' incurvatura  per  quanto  leggiera  degli  arti  avviene  qui,  come  nella 
acondroplasia,  non  per  l'incurvatura  delle  ossa  nelle  loro  diafìsi,  come  si 
verifica  nel  rachitismo,  ma  in  corrispondenza  delle  articolazioni  delle 
ginocchia;  il  femore  fa  colla  tibia  e  col  perone  un  angolo  ottuso  aperto 
all'esterno,  ottuso  non  quasi  del  tutto  piano  come  nelle  persone  normali: 
altra  ragione  per  cui  le  piante  dei  due  piedi  sieno  più  distanti  fra  di  loro 
della  norma.  È  la  presenza  della  rotula  alla  parte  esterna  del  ginocchio 
nel  nostro  caso  che  impedisce  di  veder  bene  questo  angolo  per  il  quale  il 
piede  sinistro  nella  nostra  figura  2  poggia  sul  suolo  più  specialmente  col 
margine  interno. 

Nel  nostro  paziente  poi  vediamo,  in  corrispondenza  del  ginocchio,  od 
arto  inferiore  fortemente  disteso,  che  il  tendine  del  quadricipite  femorale 
decorre  sulla  faccia  esterna  della  coscia,  subito  al  davanti  del  tendine  del 
bicipite  e  va  ad  inserirsi  sulla  rotula,  che,  come  già  si  disse,  trovasi  lussata 
all'esterno  delle  ginocchia  da  ambe  le  parti  (V.  pure  radiografia);  il  tendine 
rotuleo  presenta  perciò  naturalmente  una  direzione  obliqua  dall'alto  al 
basso  e  dall'esterno  all'interno  e  finisce  sulla  tuberosità  tibiale  anteriore, 
la  quale  si  continua  obliquamente  in  basso  ed  all'interno  con  la  cresta 
rugosa  della  tibia  e  col  tubercolo  tibiale  anteriore. 

Tanto  la  tuberosità  anteriore  della  tibia  (o  tubercolo  anteriore)  che  la 
cresta  sono  nel  nostro  caso  più  sviluppate  che  di  norma,  mentre  il  nastro 
che  costituisce  il  tendine  rotuleo  è  più  largo  e  si  inserisce,  come  or  ora 
notammo,  sul  tubercolo  anteriore  e  sulla  cresta  tibiale  che  segue  in  senso 
obliquo  dall'alto  al  basso  e  dall'esterno  all'interno  fino  all'unione  del  terzo 
superiore  col  terzo  medio  della  tibia. 

Alla  ispezione  ed  alla  palpazione  pare  che  il  muscolo  vasto  esterno  sia 
più  sviluppato  delle  altre  parti  del  quadricipite  crurale,  fatto  che  io  credo 
secondario  alla  lussazione  esterna  congenita  della  rotula,  e  causa,  come 
alcuni  opinano,  di  questa  lussazione  stessa. 
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Per  me  la  causa  deve  ricercarsi  nel  minor  sviluppo,  come  già  dissi,  del 
condilo  esterno  del  femore;  anche  perchè  solo  in  questo  caso  di  acondro- 
plasia  incompleta  si  verifichi  il  fatto,  che  negli  altri  acondroplasici  non  si 
riscontrò  mai,  senza  che  sappia  darsene  la  ragione. 

Sta  il  fatto  che  questa  lussazione  congenita  delle  due  rotule  non  ha 
una  notevole  importanza  sulla  funzione  degli  arti  inferiori;  l'ammalato 
incominciò  tardi  a  camminare,  ma  ora  cammina  abbastanza  bene,  e  la  sua 
andatura,  che  rassomiglia  un  po'  a  quella  delle  oche,  debbesi  alla  disposi- 
zione degli  arti  inferiori  su  cui  troppo  già  ci  fermammo,  e  non  alla  lussa- 
zione delle  due  rotule;  per  questo  fatto  si  nota  che  quando  l'amniialato  tenta 
di  inginocchiarsi,  è  obbligato  ad  eseguire  bruscamente  l'atto,  appena  la 
piegatura  delle  ginocchia  ha  oltrepassato  l'angolo  retto  (della  tibia  sul 
femore),  perchè  manca  la  funzione  della  puleggia  femorale,  la  quale  si 
oppone,  nei  casi  normali,  ad  un  rapido  movimento  di  flessione  del 
ginocchio. 

Niente  di  anormale  ai  due  piedi  ed  alle  loro  ossa;  anche  la  radiografia 
non  fa  vedere  nulla  di  speciale  in  corrispondenza  delle  ossa  ed  articolazioni 
del  piede,  delle  articolazioni  tibio-tarsee. 

Ed  ora  ecco  le  misure  delle  varie  parti  dello  scheletro  del  nostro  R.  D.: 

Statura cm.  152,00 

Distanza  dal  pube  al  suolo ».  71,00 

»          »        *     »    vertice  del  capo »  81,00 

Circonferenza  del  cranio »  58,50 

Diametro  antero-posteriore  massimo >  19,00 

»         trasverso  massimo »  17,00 

Indice  cefalico >  89,00 

Distanza  dal  sincipite  alla  regione  mentoniera     .    .    .    .    >  25,00 

»          »    foro  occipitale  al  sincipite >  15,00 

»          >      »           »         alla  glabella >  18,00 

Diametro  inio-glabellare >  18,20 

»         inio-frontale »  19,20 

»         biparietale >  16,50 

Lunghezza  della  colonna  vertebrale  dall'atlante  alla  punta 

del  coccige >  70,00 

Circonferenza  del  tronco  al  livello  più  elevato  dell'arto  supe- 
riore, questo  compreso  .    .     .    >>  107,50 
y>^                 >            sotto  le  ascelle >  89,70 

>  >           a  livello  delle  mammelle  .    .    .    >  88,50 
)>                   >                  >        dell'ombellìco  .    .    .    .    >  76,20 

>  »                 >        delle  natiche   e  del   pube 
passando  sopra  i  grandi  trocanteri ,    ,    , »      92,50 


Digltized  by 


Google 


592  B.  SILVA 

Distanza  fra  le  due  apofisi  spinose  anteriori  e  superiori    cm.    30,00 
Profondità  dell'insellatura  lombare  che  si  misura  tirando  una 

verticale  dalla  vertebra  proeminente >        2,00 

Lunghezza  della  clavicola  sinistra »       11,00 

»  del  braccio  sinistro  dairacromion  all'epicondilo  »      30,00 

»  dell'avambraccio  dalla  linea  interarticolare  alla 

radio-carpea »      23,00 

»  della  mano  sinistra  dalla  linea  radio-carpea  alla 

punta  del  medio >      17,00 

>  della  coscia  dalla  parte  superiore  del  gran  trocan- 

tere alla  linea  interarticolare  davanti  alla  testa 

del  perone >      32,00 

>  della  gamba  dalla  linea  interarticolare  all'apice 

del  malleolo  esterno »      33,50 

>►  del  piede  dal  calcagno  all'alluce )►      26,00 

Distanza  dall'acromion  alla  punta  del  dito  medio    ...»       70,00 
»         dalla  spina  iliaca  antero-superiore  al  condilo  interno, 

linea  interarticolare »      40,00 

»         dalla  linea  articolare  della  tibia  all'apice  del  malleolo 

interno >>      31,00 

)»         fra  le  apofisi  spinose  antero-superiori    ....»►      30,00 

Circonferenza  del  piede  a  livello  delle  dita »      22,00 

Peso  del  corpo Chg.      60,00 

Quest'ultima  cifra  è  piuttosto  degna  di  nota;  anche  nel  nostro  R.  D. 
vi  ha,  come  negli  acondroplasici,  una  sproporzione  evidente  fra  la  statura 
ed  il  peso  del  corpo. 

L'individuo  che  ha  servito  per  la  radiografia  del  ginocchio  di  persona 
normale  (fig.  3),  della  stessa  età  di  R.,  discretamente  ben  nutrito,  alto 
m.  1,53,  pesa  46  Chg.;  pel  Quetelet  un  giovane  di  m.  1,53  di  altezza  pesa 
poco  più  di  40  Chg.;  cifre  molto  lontane,  come  ben  si  vede,  da  quella  del 
nostro  paziente  che  pesa  60  Chg. 

Ricordo  inoltre  le  altre  particolarità  che  spiccano  nel  nostro  R.,  e  che 
lo  fanno  avvicinare  agli  acondroplasici: 

1*^  Un  certo  grado  di  insellatura  lombare,  quale  appare  evidente  dalla 
sua  fotografia  presa  di  profilo  (fig.  1);  2<^  Lo  sviluppo  enorme  delle  masse 
muscolari,  specialmente  degli  arti  inferiori,  dove  il  processo  acondropla- 
sico  sarebbe  più  spiccato;  3^  Il  grande  sviluppo  dei  genitali  esterni  (fig.  2). 
Tutti  questi  segni,  uniti  cogli  altri  scheletrici,  contribuiscono  a  farci 
credere  che,  nel  nostro  caso,  si  tratti  di  una  forma  di  acondroplasia,  ma 
di  una  forma  frusta,  spuria,  incompleta,  limitata  cioè  per  lo  scheletro, 
specialmente  agli  arti  inferiori,  per  quanto  neanche  i  superiori  possano 
proprio  dirsi  immuni  da  ogni  lesione. 
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Soggiungasi  ancora  come  l'esame  dei  sensi  specifici  e  della  sensibilità 
generale  e  muscolare  nel  nostro  R.  nulla  abbia  fatto  rilevare  di  anormale. 
Così  pure  normali  sono  i  riflessi  superficiali  e  profondi  ;  normale  il  G.  V. 

Non  è  poi  mia  intenzione  fermarmi  qui  sui  leggieri  disturbi  dell'arto 
superiore  destro,  pei  quali  il  nostro  ammalato  chiese  ricovero  nella 
clinica,  disturbi  che  devonsi  attribuire  ad  una  lieve  neurite  traumatica, 
ne  sul  fatto,  per  quanto  interessante,  della  lussazione  congenita  bilaterale 
della  rotula,  ma  piuttosto  devo  richiamare  l'attenzione  di  chi  mi  legge 
sulla  anomalia  scheletrica  degli  arti  inferiori,  e  su  tutti  gli  altri  segni  più 
sopra  accennati,  che  fanno  annoverare  il  nostro  R.  D.  fra  gli  acondroplasici, 
come  già  ripetutamente  dicemmo. 

Non  si  tratta,  nel  nostro  caso,  né  di  morbo  di  Paget,  né  di  rachitismo, 
poiché  mancano  le  lesioni  del  tronco,  e  gli  altri  sintomi,  che  nell'osteite 
deformante  del  Paget  e  nel  rachitismo  non  fanno  mai  difetto. 

Non  si  ha  da  fare  con  una  forma  di  osteogenesi  imperfetta,  quale 
venne  anche  recentemente  ben  descritta  dal  Michel,  per  le  stesse  ragioni, 
poiché  nessuno  ignora  che  in  questa  affezione  sono  appunto  le  ossa  del 
tronco  quelle  che  presentano  le  maggiori  lesioni  di  sviluppo. 

Perciò  a  nessun'altra  delle  altre  forme  più  rare  di  alterazioni  schele- 
triche, fuori  che  all'acondroplasia,  si  può  avvicinare  il  nostro  caso,  né 
all'osteomalacia,  né  all'osteoipertrofia  pneumica,  né  all'acromegalia,  ecc. 

Se  consideriamo  l'aspetto  generale  del  nostro  R.,  il  suo  stato  di  nutri- 
zione, lo  sviluppo  esagerato  dei  suoi  muscoli  e  dei  suoi  genitali,  la  brevità 
dei  suoi  arti  inferiori  (qui  anche  la  gamba  é  (cm.  33,5)  leggermente  più 
lunga  della  coscia  (cm.  32),  inversamente  al  normale),  e  le  altre  lesioni 
scheletriche,  noi  dobbiamo  credere  si  tratti  di  una  forma  di  acondroplasia, 
non  proprio  quale  abbiamo  descritto  più  sopra,  ma  di  una  forma  frusta, 
incompleta,  che  dall'acondroplasia  classica  diff'erisce  perché  la  lesione 
scheletrica,  nel  nostro  caso,  sarebbe  limitata  agli  arti  inferiori,  rispettando 
quasi  del  tutto  gli  arti  superiori. 

Ed  in  ciò  starebbe,  secondo  me,  l'interesse  grande  del  presente  caso  in 
quanto  esso  costituirebbe  come  una  forma*  di  passaggio  dall'acondroplasia 
classica  completa  all'individuo  normale. 

Nell'acondroplasia,  secondo  Marie,  si  ha  un  ritardo  considerevole  della 
ossificazione  delle  epifisi;  secondo  Cestan,  l'ossificazione  delle  cartilagini 
epifisarie  si  fa  irregolarmente;  in  un  caso  di  Méry  e  Labbé,  si  notavano 
in  alcuni  punti  le  cartilagini  epifisarie  normali,  in  altri  di  spessore  minore. 
Nel  caso  nostro  le  cartilagini  epifisarie  sono  ossificate  come  nei  casi  di 
Poncet  e  Leriche,  che  appunto  annettono  tali  persone  al  nanismo  etnico, 
non  al  patologico.  Tuttavia,  nel  nostro  caso,  non  si  può  negare  che  non 
si  tratti  di  una  forma  patologica  di  nanismo,  non  potendosi  il  criterio 
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differenziale  di  Poncet  e  Leriche  dell'ossificazione  precoce  delle  cartilagini 
epìfisarie  accettare  come  assoluto.  Nella  famiglia  del  nostro  paziente, 
accanto  a  persone  di  bassa  statura,  esistevano  persone  di  statura  normale, 
ciò  che  esclude  che  si  trattasse  qui  di  una  razza  speciale,  contrariamente 
a  quello  che  farebbero  credere  altri  esempi,  ad  es.,  di  Leriche  stesso,  di 
una  famiglia  di  nani,  padre,  madre,  figlio  e  figlia  (1903). 

Questo  indica  che  nello  studio  dell'acondroplasia  non  bisogna  fermarsi 
esclusivamente  sui  caratteri  dello  scheletro,  caratteri  a  vero  dire  fonda- 
mentali, che  servono  a  dare  il  suo  nome  alla  malattia,  ma  come  le  alte- 
razioni dello  scheletro  variano  dalle  forme  classiche  insensibilmente  fino 
alle  normali,  così  non  è  impossìbile  che  vi  sieno  casi  in  cui  le  altre  note 
degli  acondroplasici  esistano  senza  niuna  alterazione  scheletrica  o  questa 
sia  scarsa.  Poiché  meritano  pure  di  essere  considerati,  nell'acondroplasia, 
gli  altri  sintomi:  sviluppo  scarso  dell'intelligenza,  sviluppo  grande  del 
pannicolo  adiposo,  e  più  dei  muscoli  e  dei  genitali,  ecc. 

Il  nostro  paziente  è  originario  di  una  provincia  (Cuneo)  che  presenta 
comune  con  molte  altre  regioni  montuose  dell'Alta  Italia  un  grande  numero 
di  gozzi,  di  cretini  o  semicretini,  questi  ultimi  già  confusi  da  alcuni  (Kraft- 
Ebing)  con  l'idiotismo,  da  cui  il  cretinesimo  differisce  per  la  sintomato- 
logia e  l'eziologia.  Nelle  nostre  regioni  alpine  noi  vediamo  come  sia 
insensibile  il  passaggio  dal  cretino  al  debole  di  mente,  al  semplicemente 
gozzuto  fino  all'uomo  normale,  allo  stesso  modo  che  in  quelle  regioni 
dove  è  od  era  una  volta  endemico  il  cretinesimo,  si  hanno  pure  nani  e  indi- 
vidui di  statura  normale;  vi  hanno  individui  dotati  d'ingegno  non  comune, 
accanto  a  veri  cretini. 

I  cretini  sono  quasi  tutti  di  bassa  statura  con  isviluppo  grande  dei 
genitali  e  corrispondentemente  una  certa  salacità  e  tendenze  erotiche, 
quali  vennero  notate  in  parecchi  acondroplasici,  la  cui  intelligenza,  come 
già  dicemmo,  è  per  lo  più  inferiore  alla  normale. 

Sappiamo  pure  che  accanto  al  cretinesimo  si  osserva  il  mixoedema, 
forme  morbose  tutte  e  due  in  relazione  con  uno  stato  anormale  della  ghian- 
dola tiroide,  che  nell'uomo  comprende  confusi  gli  elementi  di  due  ghian- 
dole, distinte  in  certi  animaU:  tiroide  e  paratiroide,  ghiandole  che  possono 
ammalare  in  grado  diverso  e  la  cui  funzione  è,  probabilmente,  diversa 
specialmente  per  quello  che  riguarda  la  influenza  sull'intelligenza;  per 
Brissaud  «  il  mixoedema  tiroideo  propriamente  detto  sarebbe  quello  non 
complicato  con  apatia  intellettuale,  il  parcMroideo^  provenendo  da  un'alte- 
razione totale  dell'apparecchio  ghiandolare,  si  manifesta,  oltre  che  coll'in- 
filtrazione  caratteristica,  coU'arresto  di  sviluppo  dell'idiozia  cretinoide  e 
coll'abbrutimento  della  cachessia  strumipriva  >. 

Ed  a  proposito  del  mixoedema  dirò  ancora  che  recentemente  Leblanc 
attirò  l'attenzione  sull'esistenza  dell'acondroplasia  negli  animali  domestici, 
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ed  in  particolare  nel  vitello;  e  secondo  lo  stesso  autore,  le  cui  idee  ven- 
nero però  combattute  dall'Apert,  Tacondroplasia  del  vitello  si  accompa- 
gnerebbe spesso  con  mixoedema  e  cachessia  pachidermica,  anzi  egli  avrebbe 
constatato  nel  vitello  un  arresto  ben  netto  dello  sviluppo  della  ghiandola 
tiroide. 

D'altra  parte,  ritornando  al  mio  caso,  nani  simili,  se  si  fa  astrazione 
della  lussazione  congenita  bilaterale  della  rotula,  fatto  piuttosto  raro, 
accade  abbastanza  spesso  di  vedere  nei  paesi  dove  il  gozzo  ed  il  creti- 
nesimo  sono  endemici,  e  il  mixoedema  non  è  raro;  come  già  dissi,  vi  hanno, 
in  tali  paesi,  delle  forme  graduali  di  passaggio  dai  cretini  e  mixoedematosi 
ai  semplicemente  gozzuti  e  deboli  di  mente  fino  all'individuo  normale,  come 
per  lo  scheletro  si  passa  dal  nanismo  acondroplasico  insensibilmente  allo 
scheletro  normale. 

In  questo  momento  (dicembre  1903)  trovasi  nella  mia  Clinica  una 
ragazza  clorotica  G.  D.,  d*anni  20,  di  Rubiana,  comune  della  valle  di  Susa,  la 
quale  a  primo  aspetto  parrebbe  acondroplasica  e  invece  non  lo  è  o  almeno 
è  acondroplasica  solo  per  gli  arti  inferiori,  come  il  nostro  R.  D.;  essa  è 
dotata  di  mediocre  intelligenza,  ha  una  statura  bassa  di  m.  1,43,  di  cui 
m.  0,6G  indicano  la  distanza  dal  pube  al  suolo,  e  m.  0,77  quella  dal  pube 
al  vertice:  precisamente  come  nell'acondroplasia;  il  tronco  essendo  nor- 
male, è  alla  brevità  degli  arti  inferiori  che  si  deve  la  bassa  statura,  ma 
di  questi  arti  la  lunghezza  relativa  della  coscia  e  della  gamba  è  normale, 
più  lunga  cioè  la  coscia  della  gamba,  mentre  le  epifisi  sono  grosse,  le 
ginocchia  tendono  quasi  a  farsi  vaccine;  esiste  insellatura  lombare  e  grande 
è  lo  sviluppo  delle  parti  molli  delle  coscie  e  delle  gambe,  nonché  del  bacino. 

Il  capo  in  questa  ragazza,  G.  D.,  è  brachicefalo,  piuttosto  grosso  per 
rispetto  alla  statura,  plagiocefalo  con  lieve  asimmetria  cranio-facciale, 
essendo  la  metà  sinistra  un  po'  meno  sviluppata  della  metà  destra;  la 
ragazza  porta,  come  il  nostro  R.  D.,  una  heve  ipertrofia  della  ghiandola 
tiroide. 

Parrebbe  quindi  qui  di  essere  di  fronte  ad  una  vera  razza  di  nani  o 
meglio  di  individui  di  bassa  statura,  che  popolano  le  nostre  Alpi,  se  voles- 
simo accettare  il  concetto  di  Ponce t  e  Leriche.  Ma  noi  vediamo  che  nella 
stessa  famiglia,  accanto  a  persone  coi  caratteri  di  R.  D.  e  di  G.  D.,  esistono 
persone  di  alta  statura,  e  quindi  non  si  può  parlare  di  razze  nel  vero 
senso  della  parola.  Che  il  concetto  di  razza  è  legato  ad  «  ogni  collezione 
di  individui  della  medesima  specie,  che  presentano  un  insieme  di  diffe- 
renze del  medesimo  ordine  che  nelle  varietà,  ma  più  pronunciate  e  soprat- 
tutto che  si  perpetuano  colla  generazione,  anche  se  la  riproduzione  ha 
luogo  in  contrade  diverso,  o,  in  altri  termini,  «l'insieme  degli  individui 
simili,  appartenenti  ad  una  stessa  specie,  che  hanno  ricevuto  e  trasmesso, 
per  via  di   generazione   sessuale,   i   caratteri  di  una  varietà   primitiva  >^ 


Digitized  by 


Google 


596  B.  SILVA 


(A.  de  Quatrefages),  e  nei  casi  che  noi  consideriamo  si  vedono  spesso, 
come  già  ripetutamente  dissi,  nella  stessa  famiglia,  accanto  a  cretini, 
gozzuti,  mixoedematosi,  acondroplasici,  deboli  di  mente,  degli  individui 
normali,  di  alta  o  bassa  statura,  di  intelligenza  talora  fin  anche  superiore 
alla  media. 

Se  sono  minori  in  numero  gli  acondroplasici  ed  i  mixoedematosi  si  è 
forse  perchè  in  quelli  le  alterazioni  scheletriche  del  bacino  sono  un  osta- 
colo alla  riproduzione  di  individui  sani  e  resistenti,  e  di  questi  è  nota  la 
sterilità  (essendo  anzi  frequente  l'infantilismo  nel  mixoedema). 

Per  queste  ragioni  l'opinione  di  Marie  nella  acondroplasia  è  forse  quella 
che  appare  più  razionale;  è  molto  probabile  che  in  tutti  i  casi  ricordati 
l'alterazione  anatomica  e  funzionale,  o  semplicemente  funzionale,  della 
ghiandola  tiroide,  abbia  un'influenza  sullo  sviluppo  scheletrico,  dando  luogo 
all'acondroplasia  se  questa  influenza  si  fa  sentire  nella  vita  endo-uterina, 
in  qual  modo  l'ignoriamo,  oppure  ad  un  nanismo,  più  o  meno  spiccato, 
quando   invece  questa  influenza  appare  dopo  la   nascita,  come  in  G.  D. 

E  quest'azione  pare  si  manifesti  per  intermezzo  del  sistema  nervoso 
che,  come  sappiamo,  è  quello  che  risente  di  più  l'influenza  delle  lesioni 
anatomiche  o  funzionali  della  tiroide. 

Il  nostro  R.  D.  appartiene  infatti  ad  una  famiglia  neuropatica,  avendo 
un  fratello  in  manicomio,  e  così  pure  la  nostra  ragazza  G.  D.  offre  segni 
di  labe  neuropatica  nell'asimmetria  cranio-facciale  e  nel  modo  paraplegico 
con  cui  si  presentano  le  lesioni  scheletriche  maggiori. 

«  Se  si  considera,  dice  Hertoghe  {fìtilL  de  VAcad.  rayale  de  Belffique, 
30  ottobre  1897),  che  si  possono  riscontrare  nella  stessa  famiglia  dei  nani 
nettamente  mixoedematosi,  dei  nani  rachitici,  dei  nani  condrodistrofici,  e 
qualche  volta  semplicemente  dei  fanciulli  obesi,  se  si  considera,  d'altra 
parte,  che  ogni  nano  mixoedematoso  presenta,  per  quanto  riguarda  lo 
scheletro,  delle  deformazioni  rachitiche,  se  si  nota,  infine,  che  |^  queste 
diverse  manifestazioni  distrofiche  si  lasciano  uniformemente  e  con  successo 
trattare  cogli  estratti  di  ghiandola  tiroide,  veniamo  a  poco  a  poco  indotti 
nell'idea  che  le  influenze  deleterie  capaci  di  arrestare  V accrescimento  portano 
tutto  U  loro  sforzo  primitivo  nella  ghiandola  tiroide,  che  questa,  diversamente 
aUerata  nella  sua  funzione  secondo  il  grado  della  lesione,  crea  dei  fancitdli 
obesi,  dei  rachitici,  dei  condrodistrofici,  e  finalmente  dei  mixoedematosi  più  o 
m^no  completi  >. 

Questi  concetti  trovano  la  loro  dimostrazione  sperimentale  in  un  lavoro 
del  Ceni,  ^  Sugli  effetti  della  tiroidedomia  nel  potere  di  procreazione  e  nei 
discendenti  > ;  questi,  operando  su  galli  e  galline  stiroidati,  trovò  che 
«  la  tiroidectomia  può  esercitare  un'azione  nociva  anzitutto  sugli  organi 
sessuali  femminili  diminuendo  ed  arrestando  la  potenzialità  procreatrice, 
ed   in   secondo  luogo  un'azione   evidentemente   nefasta   sui   discendenti, 
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dovuta  all'influenza  che  quella   (la   tiroidectomia)   esercita  direttamente 
sull'ovulo  o  sullo  spermatozoo  prima  del  concepimento». 

Per  quanto  riguarda  poi  il  grande  sviluppo  dei  genitali  osservato  nel 
nostro  paziente  ed  in  generale  nei  nani  acondroplasici,  nella  maggior  parte 
dei  cretini  e  gozzuti  nani,  questo  fatto  non  ci  deve  stupire.  Sono  anzitutto 
note  le  variazioni  della  tiroide  all'epoca  della  pubertà,  e  nella  donna 
durante  le  menstruazioni  e  durante  la  gravidanza. 

L'osservazione  clinica  poi  dimostra  come  esista  spesso  una  certa  rela- 
zione fra  lo  sviluppo  dello  scheletro  e  quello  dei  genitali,  e  suU'ai^omento 
ebbi  già  ad  intrattenermi  in  un  mio  lavoro  antecedente  (30).  Così  pure  è 
nota  l'influenza  che  esercita  la  tiroide  sull'accrescimento  delle  ossa.  Basti 
pensare  all'influenza  benefica  della  cura  tiroide  anche  sullo  scheletro  nei 
casi  di  mixoedema  e  di  infantilismo  tiroide,  o  d'altra  origine. 

Hertoghe  dice  a  questo  proposito,  in  una  memoria  citata  da  Brissaud 
nelle  sue  lezioni: 

4(  L'ipertrofia  normale  della  ghiandola  tiroide  all'epoca  della  pubertà  è 
anteriore  allo  sviluppo  degli  organi  sessuali;  la  secrezione  tiroidea  si  esa- 
gera pel  fatto  che  questa  ipertrofia  ed  il  soprappiù  di  tiroidina  si  consacra 
all'accrescimento  dell'apparecchio  genitale,  il  che  non  è  che  un  corollario, 
una  modalità  dell'accrescimento  generale». 

La  distiroidia  presenta  come  sintoma  principale  l'arresto  dell'accresci- 
mento ed  accessoriamente  l'assenza  della  pubertà  (infantilismo). 

È  colla  pubertà  o  poco  dopo  che  si  nota  l'arrivo  a  termine  dello 
sviluppo  scheletrico. 

Si  sa,  d'altra  parte,  che,  fuori  alcuni  casi  eccezionali  (Budai  e  lancro, 
Sacchi,  Hudovernig  e  Popovitz),  nei  giganti  lo  sviluppo  dei  gènitaU  è  per 
lo  pili  arrestato,  i  testicoH  possono  mancare  od  essere  atrofici;  nessuna 
meraviglia  quindi  se  inversamente,  per  ragioni  a  noi  ancora  ignote,  nei 
nani  i  genitali  prendono  uno  sviluppo  straordinario. 

La  castrazione  negh  animali  come  nell'uomo  (eunuchi),  praticata  quando 
lo  sviluppo  scheletrico  non  è  ancora  finito,  produce,  in  generale,  un 
ingrandimento  notevole  delle  ossa,  specialmente  di  quelle  delle  estremità, 
che  divengono  più  lunghe.  Hudovernig  e  Popovitz  hanno  notato  il  fatto 
che  il  soggetto  da  loro  descritto,  giovane  gigante  di  anni  6,  di  m.  1,40  di 
statura,  coi  genitali  straordinariamente  sviluppati  per  l'età,  presentava 
un'ossificazione  molto  evoluta  ed  anche  in  certi  punti  terminata,  mentre 
in  un  altro  caso  descritto  da  Lannois  e  Roy,  gigante  infantile  di  anni  30, 
alto  m.  2,12,  senza  funzioni  genitali,  le  epifisi  delle  ossa  non  erano  ancora 
ossificate,  e  quindi  lo  scheletro  si  trovava  ancora  in  via  di  sviluppo. 

Allo  stesso  modo,  nel  nostro  caso,  malgrado  l'età  più  giovane,  essendo 
gli  organi  genitali  oramai  giunti  al  pieno  sviluppo,  le  epifisi  ossificate,  si 
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è  già  verificato  colla  pubertà  Tarresto  di  accrescimento  dello  scheletro. 
In  qual  modo  poi  si  eserciti  Tinfluenza  dei  genitali  sulla  formazione  delle 
ossa,  e  quale  importanza,  sotto  questo  riguardo,  abbia  la  tiroide,  è  quello 
che  igfioriamo  tuttora. 

Dicono  Hudovernig  e  Popovitz:  «negli  uomini  e  negli  animali  castrati 
le  ossa  si  allungano  senza  che  l'ipofisi  sia  ammalata  e  l'ipertrofia  della 
ipofisi  produce  pure  l'accrescimento  delle  ossa.  Se  la  funzione  esagerata 
dell'ipofisi  attiva  il  processo  di  accrescimento  delle  ossa  (funzione  osteo- 
genica),  la  mancanza  o  deficienza  della  funzione  genitale  aumenta  pure  il 
processo  della  formazione  delle  ossa,  rallentandone  la  ossificazione,  mentre 
invece  l'eccesso  della  funzione  degli  organi  genitali  accelera  l'ossificazione  >, 
Ciò  è  pure  dimostrato  dal  caso  pubblicato  da  me  e  da  quello  da  me 
citato  di  Sacchi. 

Per  le  variazioni  che  si  verificano  nella  tiroide  all'epoca  della  pubertà, 
all'epoca  in  cui  l'ossificazione  tende  appunto  a  completarsi,  è  impossibile 
sottrarsi  all'idea  che  più  ovvia  si  presenta  allo  spirito,  cioè  che  la  tiroide 
eserciti  un'influenza  sullo  sviluppo  dei  genitali  e  dello  scheletro,  o  diret- 
tamente su  questo  per  l'intermezzo  dei  primi,  a  meno  che  non  si  voglia, 
con  alcuni,  credere  che  sono  le  stesse  influenze,  a  noi  ignote,  che  agiscono 
e  sulla  tiroide  e  sullo  scheletro  e  sui  genitali. 

Per  tutte  queste  ragioni  che  fin  qui  ho  esposto,  parmi  non  ammissibile 
la  teoria  di  Apert,  Poncet  e  Leriche,  che  dei  nani  acondroplasici  fanno 
una  vera  razza,  ma  piuttosto  più  razionale  quella  di  Marie,  la  quale 
ricerca  la  causa  dell'acondroplasia  in  una  lesione,  funzionale  od  anato- 
mica, tiroidea;  giacché  non  si  piìò  negare  che  in  certe  contrade  vivono 
e  si  riproducono  di  questi  individui  acondroplasici,  i  quali  hanno  comuni 
delle  note  somatiche  e  psichiche  con  altri,  i  quali  tali  note  ripetono  da 
un'alterazione  tiroidea  bene  accertata. 

Anzi,  per  questo  fatto,  parmi  poter  concludere  con  Marie,  che  nella 
maggior  parte,  se  non  in  tutti  gli  acondroplasici,  si  tratti  di  una  forma 
di  autointossicazione  di  origine  probabilmente  tiroidea,  a  meno  che  non 
si  voglia  pensare,  come  già  dissi,  ed  il  concetto  non  è  del  tutto  irrazionale, 
che  le  stesse  influenze  agiscano  sulla  tiroide  insieme  e  sullo  sviluppo 
scheletrico. 

Il  nanismo  acondroplasico  sarebbe  quindi  sempre  patologico,  con  che 
si  spiega  assai  bene  l'esistenza  di  forme  di  passaggio,  come  nel  mio  caso, 
che  perciò  appunto  ho  creduto  bene  di  rendere  di  pubblica  ragione. 

Torino,  dicembre  1903. 
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La  relativa  rarità  del  caso  (l'osteomalacia  pare  si  osservi  1  volta  nel- 
l'uomo su  5  nelle  donne),  la  sua  gravezza,  il  reperto  dello  studio  del 
ricambio  in  quest'uomo  di  48  anni,  ed  il  risultato  ottenuto  colle  iniezioni 
di  gelatina  in  questo  caso,  mi  hanno  spinto  a  renderlo  di  pubblica  ragione. 
Oltre  i  motivi  suaccennati,  detto  caso  interessa  il  biologo  perchè,  insieme 
agli  altri  consegnati  nella  letteratura,  contribuisce  a  dare  un  fiero  colpo 
alla  teoria  emessa  dal  Fehling  {Congresso  1888,  Halle),  con  le  indicazioni 
terapeutiche,  che  ne  conseguono  ;  voglio  alludere  alla  teoria  ovarica  della 
osteomalacia. 

R.  G.,  di  anni  48,  ammogliato,  minatore,  nato  a  Saint-Julien  Maurienne 
(Francia),  entra  in  clinica  il  16  novembre  1900. 

Il  padre  dell'ammalato  è  vivente  e  sano,  dell'età  di  76  anni.  La  madre 
morì  verso  i  33  anni,  pare  di  un'affezione  gastrica.  Ha  tre  fratelli  e  tre 
sorelle.  Dei  primi,  uno  morì  in  seguito  a  disgrazia  accidentale  sul  lavoro  ; 
un  altro  nell'età  infantile,  di  malattia  che  l'ammalato  non  sa  ben  definire  ; 
il  terzo  è  vivente  e  sano.  Delle  sorelle,  una  morì  nell'infanzia  di  malattia 
ignota;  l'altra  è  vivente  e  sana;  la  terza  morì  con  sintomi  di  idrope  ed 
anasarca  verso  i  16  anni. 

L'ammalato  racconta  che  fino  all'età  di  8-9  anni  godette  sempre  ottima 
salute;  in  quest'epoca,  essendo  a  Pierre  d'Albigny  (zona  di  terreno  paludoso), 
fu  incolto  da  febbri  di  natura  probabilmente  malarica,  che  lo  tormentarono 
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per  3  anni,  delle  quali  riusci  a  guarire  solo  col  ritorno  all'aria  nativa. 
A  9  anni  ebbe,  pare,  un  ascesso  freddo  al  ginocchio  sinistro,  e  se  ne  scorge 
ancora  la  cicatrice  cutanea.  Fu  dichiarato  abile  al  servizio  militare,  servizio 
che  fece  per  6  mesi  in  fanteria.  A  22  anni  fu  incolto  da  un'affezione  pol- 
monare, con  esantema  e  sputo  sanguigno;  ne  guari  dopo  8  giorni. 

Asserisce  di  non  aver  mai  contratto  malattie  veneree,  né  sifilide.  Non 
fu,  né  é  alcoolista. 

A  29  anni  prese  moglie,  dalla  quale  ebbe  7  tìgli.  Nessun  aborto  ;  una 
figlia  morì  per  febbre  tifoide;  gli  altri  sono  tutti  viventi  e  sani. 

A  30  anni  soffri  di  lussazione  della  spalla  sinistra. 

A  42  anni,  portando  due  secchi  d'acqua,  sdrucciolò,  fratturandosi  il 
ginocchio  sinistro. 

A  45  anni,  uscito  da  un  ambiente  caldo  per  entrare  in  uno  freddo,  fu 
còlto  da  dolori  alla  regione  lombare,  dolori  che  durarono  3  mesi  e  guari- 
rono con  massaggi  e  tisane.  Riprese  il  lavoro,  però  meno  faticoso,  e  lavorò 
fino  alla  fine  del  1897. 

In  sul  principio  del  1898  (a  4fi  anni),  senza  causa  alcuna,  avvertì  in 
corrispondenza  della  spalla  sinistra  uno  scroscio  e  forte  dolore,  che  gli 
impedì  qualsiasi  movimento  del  braccio  per  circa  8  giorni.  Dopo  15  giorni 
avverti  dolori  al  braccio  destro,  cosi,  che  questo  rimase  inattivo  per  3  mesi, 
dopo  i  quali  guari. 

Di  lì  a  poco  tempo  fu  incolto  da  dolori  al  costato  di  destra,  poi  al 
sinistro;  in  seguito,  dopo  tempo  indeterminato,  ma  breve,  alle  anche,  prima 
di  destra,  quindi  a  sinistra,  e  finalmente  lungo  le  coscie. 

Tutti  questi  fenomeni  dolorosi  si  seguirono  a  breve  distanza,  dal  1898 
ad  oggi.  Da  un  anno  soffre  ogni  tanto  di  pirosi  ed  inappetenza. 

Non  soffrì  mai  disturbi  da  parte  dell'intestino,  né  osservò  mai  varia- 
zioni nella  quantità  e  nell'aspetto  delle  urine. 

Stato  presente.  —  L'ammalato  decombe  in  posizione  sacro-dorsale  e 
tiene  le  braccia  conserte  sul  petto.  È  obbligato  a  tenere  un  archetto  di 
metallo  sotto  le  lenzuola  pel  dolore,  che  queste  e  le  coperte  provocano 
agli  arti  inferiori.  L'ammalato  non  può  muovere  le  gambe,  né  il  braccio 
sinistro,  fratturato  a  livello  del  suo  terzo  superiore.  Muove  solo  l'avam- 
braccio destro  e  la  mano  destra,  della  quale  si  serve  per  portare  qualche 
cibo  o  bevanda  alla  bocca;  non  ha  però  la  forza  di  portarlo  direttamente, 
ma  lo  fa  aiutandosi  trascinando  Varto  sul  petto  colle  dita.  L'ammalato  non 
muove  mai  né  gli  arti  inferiori,  né  il  tronco,  cosi  che,  per  la  defecazione, 
gli  infermieri  debbono  allargargli  le  coscie  e  far  passare  sotto  di  esse 
soltanto  una  comune  sputacchiera. 

Muove  abbastanza  facilmente  il  capo,  piegandolo  a  destra  e  a  sinistra. 
L'ammalato  ha  fisonomia  assai  intelligente,  e  risponde  presto  e  bene  alle 
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domande  che  gli  si  rivolgono  ;  presenta  una  pelle  di  color  bruno,  edema 
leggero  ai  malleoli.  Il  colorito  della  pelle  si  fa  intensamente  bruno  a  livello 
dello  scroto  e  sul  pene.  Peli  in  quantità  normale  alle  gambe  ed  al  pube. 

Statura  dell'ammalato  m.  1,27.  È  impossibile  determinare  il  peso  per  i  forti 
dolori  che  qualsiasi  movimento  determina  e  per  la  facilità  estrema  colla 
quale  si  producono  le  fratture  delle  ossa.  Su  per  giù  esso  però  oscillava 
fra  i  35  ed  i  40  chilogrammi,  e  non  era  certamente  -superiore  a  questa 
ultima  cifra. 

Capo  tendente  al  quadrato.  —  Diametro  antero-posteriore  mm.  180. 
DT  mm.  155.  Indice  cefaleo  mm.  86.  Circonferenza  del  capo  mm.  645.  Esso 
è  coperto  da  capelli  abbastanza  abbondanti.  Le  orecchie  hanno  leggera 
tendenza  alla  forma  ad  ansa. 

Gli  occhi  si  presentano  sporgenti.  I  bulbi  arrivano  al  piano  dell'arcata 
orbitaria.  Ammiccamento  normale.  I  movimenti  dei  bulbi  oculari  sono 
normali.  Leggero  nistagmo  verticale  quando  l'ammalato  guarda  in  alto. 
Pupille  di  mediocre  ampiezza,  eguali,  un  po'  pigre  a  reagire  alla  luce  ed 
al  l'accomodamento. 

Leggera  stomatite.  I  denti  incisivi  presentano,  invece  del  margine  infe- 
riore tagliente,  una  faccia  piatta,  tagliata  di  sbieco  dall'alto  al  basso  e 
dall'indietro  in  avanti.  Mancano  due  molari,  che  l'ammalato  perdette  prima 
della  presente  malattia.  I  denti  si  muovono  pressoché  tutti  un  po'  nel 
loro  alveolo. 

Scarse  e  piccole  ghiandole  cervicali. 

Nulla  di  notevole  al  collo.  Apici  ad  altezza  normale.  Non  ghiandole 
ascellari. 

Il  torace  si  presenta  grandemente  deformato.  L'angolo  del  Ludwig  molto 
sporgente.  La  parte  del  torace  corrispondente  alla  IV  e  III  costa  ha  ten- 
denza alla  forma  carenata.  Al  disotto  della  III  costa  il  torace  si  deprime 
bruscamente  e  la  parete  inferiore  dello  stesso  presenta  una  escavazione 
imbutiforme.  La  II  costa  di  sinistra  presenta  sulla  linea  parasternale  una 
borsa  dura  della  grandezza  di  una  noce.  Lo  stesso  fatto  si  nota  a  destra 
e  nell'identico  punto. 

Lunghezza  dello  sterno  cm.  16. 

Lunghezza  dell'apofisi  ensiforme  cm.  5. 

Le  articolazioni  condro-costali  si  presentano  ingrossate  e  visibiUssime 
sotto  la  pelle,  che  scorre  liberamente  sopra  di  loro. 

L'angolo  epigastrico  è  fortemente  ottuso. 

A  destra,  fra  l'ascellare  media  e  la  posteriore,  si  nota  un  tumore  di 
consistenza  pastosa  della  grandezza  di  un  arancio. 

L'avambraccio  destro  è  piegato  sul  braccio  e  può  venir  messo  in  posi- 
zione di  estensione  solo  incompletamente;  dalla  quale  posizione,  essendo 
il    braccio  disteso  sul  piano  del  letto,  l'ammalato  non   può  sollevarlo. 
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L'ammalato  riesce  a  sollevare  il  gomito  soltanto  quando  le  dita  possono 
poggiare  sul  letto  ;  a  sua  volta,  se  il  gomito  è  appoggiato  sul  letto,  Tarn- 
malato  riesce  a  sollevare  leggermente  l'avambraccio  e  la  mano. 

Il  braccio  destro  misura: 

Dall'apofisi  coracoide  all'epicondilo  m.  0«29.  Dall'epicondiio  alTapofisi 
stiloide  del  radio  m.  0,26. 

Il  braccio  sinistro  misura: 

Dall'apofisi  coracoide  all'epicondilo  m.  0,27.  Dall'epicondilo  all'apofisi 
stiloide  del  radio  m.  0,22. 

Le  masse  muscolari  sono  flacide  ed  atrofiche.  Nulla  di  notevole  circa 
il  modo  di  reagire  di  esse  agli  stimoli  meccanici  ed  elettrici.  Lo  stesso 
dicasi  dei  nervi  tutti  del  plesso  brachiale,  salvo  grande  dolorabilità  alla 
pressione. 

L'omero  presenta  una  curva  a  convessità  antero-esterna,  il  cui  apice 
corrisponde  circa  alla  sua  metà. 

Il  radio  presenta  una  curva  superiore  ed  esterna,  il  cui  apice  corrisponde 
al  suo  terzo  inferiore. 

La  mano  è  ischeletrita,  visibilissimi  gli  spazi  interossei,  ridotte  di 
volume  le  eminenze  tenare  ed  ipotenare.  Le  articolazioni  metacarpo-fa- 
langee  e  le  falangee  si  presentano  ingrossate.  Le  dita  hanno  la  forma  che 
assumono  nell'osteo-artropatia  ipertrofizzante  pneumica  di  Marie.  La  mano 
si  può  aprire  e  chiudere,  ma  con  forza  minima.  Nemmeno  le  unghie  pre- 
sentano alterazioni  degne  di  nota,  però  l'ammalato  dice  che  in  tre  anni 
cambiò  tre  volte  l'unghia  del  pollice  destro. 

Il  braccio  sinistro  si  presenta  fratturato  a  livello  del  terzo  inferiore 
dell'omero,  nel  qual  punto  si  sente  e  si  palpa  evidente  uno  scroscio.  11 
radio  ed  il  cubito  corrispondenti  si  vedono  fortemente  incurvati  con  la 
convessità  all'esterno,  il  cui  apice  corrisponde  al  terzo  inferiore  dell'avam- 
braccio. Le  dita  presentano  lo  stesso  aspetto  di  quelle  della  mano  destra. 
Anche  in  questo  braccio  le  masse  muscolari  sono  flacide  ed  atrofiche;  ma 
non  presentano  alterazioni  delle  sensibilità  tattile  e  termica,  né  reagiscono 
in  modo  anormale  agli  stimoli  meccanici  ed  elettrici,  salvo  grande  dolorabi- 
lità alla  pressione  d'esse  e  dei  tronchi  nervosi  corrispondenti.  L'ammalato 
può  aprire  e  chiudere  la  mano,  ma  con  una  forza  addirittura  minima. 

Visto  nel  complesso,  il  torace,  il  bacino  e  le  coscie,  fanno  assumere 
all'ammalato  l'aspetto  di  una  clessidra,  la  cui  parte  più  ristretta  corrispon- 
derebbe ad  una  linea  che  passa  per  l'ombelicale  tras versa.  La  distanza  fra 
l'ultima  costa  e  la  spina  iliaca  anteriore  superiore  è  di  5  centimetri.  Uno 
sguardo  all'annessa  figura  illuminerà  il  lettore  più  di  qualsiasi  descrizione 
circa  le  gravi  alterazioni  scheletriche  presentate  dal  nostro  ammalato. 

L'arto  inferiore  di  destra  misura  dalla  spina  iliaca  anteriore  superiore 
all'apice  del  malleolo  interno  m.  0,61. 
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Dalla  stessa  spina  al  tallone  faccia  plantare  m.  0,675.  L'arto  inferiore 
sinistro  presenta  rispettivamente  le  misure  di  m.  0,61  e  0,68. 

La  coscia  destra,  dalla  spina  iliaca  anteriore  superiore  all'apice  della 
rotula,  misura  m.  0,28.  La  coscia  sinistra,  nei  punti  corrispondenti,  misura 
m.  0,315.  La  gamba  destra,  da  una  linea  orizzontale  che  parte  dall'apice 
della  rotula  fino  all'apice  del  malleolo  interno,  misura  m.  0,33;  la  sinistra 
misurata  nei  punti  corrispondenti  dà  m.  0,32. 

Alle  regioni  inguinali  di  ambo  i  lati  si  palpano  numerose  ghiandole 
piccole,  dure,  mobili  sotto  la  pelle,  indolenti. 


Le  coscie  si  presentano  fortemente  arcuate  all'infuori  ;  il  massimo  del- 
l'arco corrisponde  a  circa  metà  della  coscia  ;  visibile  contrattura  degli 
adduttori  (Latzko).  Questa  si  presenta  d'ambo  i  lati  fortemente  appiattita. 
La  palpazione  anche  leggera  delle  masse  muscolari  e  dei  tronchi  nervosi 
corrispondenti  risveglia  forti  dolori. 

Le  ginocchia  si  trovano  molto  avvicinate  al  bacino  e  si  presentano 
fortemente  ingrossate.  La  rotula  di  sinistra  è  mobile,  la  destra  sembra 
anchilosata  colia  tibia  e  col  femore.  Ambedue  le  gambe  sono  molto  appiattite. 
La  tibia  sinistra  presenta  una  curva  a  concavità  interna,  il  cui  apice  cor- 
risponde al  suo  terzo  superiore.  Anche  la  tibia  di  destra  presenta  una  curva 
colla  convessità  esterna,  ma  assai  poco  pronunciata. 

I  piedi  non  presentano  modificazioni  notevoli;  dessi  formano  un  angolo 
ottuso  colla  gamba  ed  hanno  tendenza  ad  assumere  la  posizione  vara,  così 
che  si  è  obbligati  ad  interporre  fra  di  essi  un  cuscinetto  per  mantenerli 
a  posto.  La  palpazione  anche  leggera  delle  gambe  e  dei  piedi  risveglia 
forti  dolori,  tanto  sulle  masse  muscolari  come  in  corrispondenza  dei  tronchi 
nervosi.  Le  masse  muscolari  sono  atrofiche  ;  alla  palpazione  lasciano  la 
impressione  di  un  tessuto  mixoedematoso.  Tanto  i  muscoli  quanto  i  nervi 
reagiscono  normalmente  agli  stimoli  meccanici  ed  elettrici. 
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L'esame  accurato  dei  visceri  interni  riesce  assolutamente  negativo. 

Alvo  normale.  Urine  in  media  da  1000  a  2000  al  giorno,  su  di  una 
media  da  1200  a  2000  di  liquidi  bevuti.  Tanto  nei  caratteri  fisici,  quanto 
nei  chimici,  esse  non  presentano  alcunché  di  anormale,  salvo  una  debole 
acidità  e  relativa  ricchezza  di  fosfati,  2,80-3,5  7oo-  Urea  da  11  a  147oo-  ^^^ 
ricerca  accurata  e  quotidiana  dell'albumosi  riuscì  sempre  assolutamente 
negativa.  Lo  stesso  dicasi  dei  nitriti. 

Costantemente  negativa  riuscì  la  ricerca  dell'albumina  e  dei  peptoni. 

L'esame  del  sangue  ha  dati  i  seguenti  risultati: 

Emometria  al  Fleischl,  65. 

Globuli  rossi  contati  coU'apparecchio  Thoma-Zeiss,  2.250.000. 

Globuli  bianchi,  4800. 

Rapporto  fra  bianchi  e  rossi,  V4«8- 

Valore  globulare,  1,5. 

All'esame  a  fresco  si  vedono  i  globuli  disporsi  regolarmente  in  pile,  e 
non  si  scorgono  forme  degenerative.  Preparali  di  sangue  fissati  alla  stufa 
e  colorati  non  fanno  rilevare  altro  che  un'abbondanza  abbastanza  notevole 
di  elementi  eosinofili  (16  %)  e  minore  di  linfociti  (35  %)• 

La  ricerca  di  possibili  microrganismi  nel  sangue,  coi  metodi  soliti  di 
colorazione  e  col  metodo  di  Gram,  riuscì  anch'essa  ripetutamente  negativa. 
11  sangue  raccolto  asetticamente  dal  polpastrello  e  seminato  in  agar,  brodo, 
gelatina,  e  quindi  messo  in  termostato  (a  37°),  rimase  sterile. 

Temp.  sempre  oscillante  fra  36%5-36%8  al  mattino  e  37°-37%5  alla  sera. 

Tale  lo  stato  del  nostro  ammalato  durante  i  primi  tempi  di  degenza 
in  clinica.  La  diagnosi  di  osteomalacia  fratturosa  si  imponeva  senz'altro. 
Si  fu  appunto  in  questo  tempo  che  si  intraprese  lo  studio  del  ricambio  orga- 
nico dell'ammalato,  studio  che  ci  venne  dato  fare  con  scrupolosa  esattezza 
per  l'assoluta  immobilità  del  paziente  e  pel  conseguente  bisogno  d'aiuto 
per  qualsiasi  atto,  tanto,  cioè,  per  l'ingestione  dei  cibi,  quanto  per  l'emis- 
sione di  urine  e  di  feci.  E  prima  di  tutto  stabilimmo  una  dieta  costante 
e  liquida,  tale  che  in  essa  si  potessero  dosare  esattamente  tutti  i  compo- 
nenti organici  ed  inorganici.  Feci  così  preparare  una  quantità  di  latte  e  di 
brodo  con  uova  sbattute,  tale  che  bastasse  alla  nutrizione  dell'ammalato 
per  2  giorni,  favorito  in  ciò  dal  rigore  della  stagione.  Su  di  un  campione  di 
questa  dosavo  l'azoto  totale  col  metodo  di  Kyeldal,  il  calcio  e  il  magnesio. 
Alla  fine  dei  2  giorni  facevo  la  differenza  della  quantità  primitiva  alla 
restante,  ottenendone  la  quantità  ingerita,  avendo  cura  di  rimestare  accu- 
ratamente il  miscuglio  ogniqualvolta  se  ne  doveva  usare.  Avevo  così  il 
bilancio  di  entrata.  Ogni  2  giorni  ripetevo  il  dosamento  su  quantità  nuove, 
così  che  potei  mantenere  l'ammalato  in  studio  per  6  giorni  consecutivi. 

Negli  ahmenti,  come  nelle  feci,  dosavo  il  calcio  ed  il  magnesio  su  deter- 
minate quantità  pei  primi,  sulla  totalità  per  le  seconde,  salvo  piccola  por- 
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zione  riservata  pel  dosaggio  dell'azoto,  riducendo  poi  nel  calcolo  alla  quan- 
tità totale  il  dosaggio  di  questo  e  degli  elementi  minerali.  Seccate  le  sostanze, 
si  calcinavano  in  capsule  di  platino  completamente,  con  aggiunta  di  nitrato 
potassico  purissimo.  Il  residuo  calcinato  si  scioglieva  con  acqua  acidulata, 
con  acido  acetico  ;  si  precipitava  poi  a  caldo  il  calcio  con  ossalato  di 
ammonio  puro  e  si  lasciava  precipitare  per  almeno  24  ore.  Si  filtrava,  e, 
dopo  abbondante  lavaggio  con  acqua  distillata,  finché  nel  filtrato  non  si 
avesse  intorbidamento,  con  aggiunta  di  ossalato,  si  calcinava  il  residuo 
ossalato  di  calcio,  ottenendosi  così  dell'ossido  di  calcio.  A  questo  residuo 
si  aggiungevano  10  cmc.  di  una  soluzione  titolata  di  HCl,  di  cui  ogni 
cmc.  corrispondeva  a  gr.  0,010  di  ossido  di  calcio,  e,  previa  diluizione  con 
acqua  distillata  e  soluzione  neutra  di  tintura  di  tornasole,  se  ne  rititolava 
a  caldo  l'acidità  con  una  soluzione  titolata  corrispondente  di  soda  caustica. 
La  differenza  dell'acidità  del  liquido  dava  la  quantità  di  ossido  di  calcio 
saturata  dall'acido  cloridrico.  Il  calcolo  era  semplicissimo  e  reputo  inutile 
insistere  su  di  esso. 

Il  magnesio  poi  si  precipitava  con  ammoniaca  nel  filtrato  dell'ossalato 
di  calcio,  e,  dopo  abbondante  lavatura  con  ammoniaca  allungata  con  acqua 
distillata,  si  calcinava  in  presenza  di  nitrato  di  ammonio,  in  crogiuoli  di 
platino,  e  quindi  si  pesava. 

Nelle  urine,  poi,  queste  determinazioni  si  facevano  direttamente  e  si 
operava  su  200  cmc.  della  quantità  totale  delle  24  ore,  secondo  i  precetti 
di  Neubauer  e  Vogel. 

Oltre  l'azoto  totale,  nelle  urine  si  dosavano  quotidianamente  l'urea,  i 
cloruri  ed  i  fosfati,  sia  totali  che  alcalini  e  terrosi,  facendone  i  debiti  rapporti. 

Dalla  prima  serie  delle  nostre  ricerche,  di  quelle  cioè  istituite  per  dosare 
i  vari  elementi  che  ci  interessano  maggiormente  (azoto,  calcio  e  magnesio, 
nei  miscugli  di  brodo  e  uova  e  di  latte  e  uova,  preparati,  come  dicemmo, 
in  quantità  suflBcìente  per  2  giorni),  ci  è  risultato  che  il  brodo  dell'ospe- 
dale con  uova  da  noi  usato,  conteneva  una  media  di  azoto  corrispondente 
al  2,96  7ooi  di  calcio  eguale  al  0,007  ^/^y^^^  e  dì  magnesio  eguale  al  0,0(K)8  7oo5 
mentre  che  il  latte  con  uova  conteneva  una  media  di  azoto  4,06  ^y^^^,  di 
calcio  0,0165  7oo^  di  magnesio  0,0256  ^'(^. 

Nella  tavola  n.  I  sono  riassunti  i  risaltati  complessivi  di  queste  anahsi, 
tanto  per  ciò  che  riguarda  l'azoto  totale,  quanto  per  gli  albuminoidi  corri- 
spondenti, il  calcio  ed  il  magnesio  totale. 

Da  esse  si  vede  come  il  nostro  paziente  introduceva  quotidianamente 
in  media,  nei  6  giorni  di  esperimento,  gr.  10,214  di  azoto  corrispondente 
e  gr.  6J},859  di  albumina,  ed  in  tutto,  durante  i  6  giorni,  gr.  61,286  d'azoto 
corrispondente  e  gr.  383,155  di  albuminoidi. 

Le  razioni  giornaliere,  a  prima  vista,  non  sembrano  troppo  abbondanti, 
ma  data  l'esilità  e  la  meschinità  della  persona  (il  suo  peso,  come  dicemmo. 
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non  superava  certamente  i  35  o  40  chilogrammi),  nonché  la  immobilità 
assoluta  di  essa,  che  impediva  qualsiasi  disperdimento,  per  quanto  pic- 
colo, delle  forze,  desse  riuscirono  sufficienti,  specialmente  Tazotata;  così 
che  si  realizzò  un  risparmio  di  azoto,  e  lo  vedremo  in  seguito. 

Riguardo  poi  al  calcio  ed  al  magnesio,  si  vede  dalla  medesima  tavola 
come  il  paziente  introducesse  in  media  giornalmente  gr.  0,447  di  calcio  e 
gr.  0,09528  di  magnesio,  e  come  in  complesso,  durante  tutti  i  6  giorni  di 
esperienza,  abbia  introdotti  gr.  1,4820  del  primo  e  gr.  0,5717  del  secondo 
metallo. 

Nella  tavola  n.  II  sono  consegnati  in  2  quadri  separati  i  risultati  delle 
ricerche  istituite  sulle  urine  e  sulle  feci,  con  un'appendice,  nella  quale  sono 
riassunti  tutti  i  valori  dell'uscita  totale,  nonché  il  bilancio  finale  fra  le 
entrate  e  le  uscite. 

Però  sarà  bene  che  ci  fermiamo  a  considerare  dapprima  i  singoli  valori 
di  questa  tavola,  quelli  cioè  in  cui  si  hanno  trascritti  i  dati  ottenuti  dai 
vari  esami  parziali.  E,  cominciando  dalle  urine,  ci  é  facile  vedere  come 
poco  ci  sia  di  notevole  da  osservare  riguardo  ai  loro  caratteri  tìsici. 

Il  nostro  paziente,  mantenuto  esclusivamente  a  dieta  quasi  liquida, 
introdusse,  non  contando  la  possibile  acqua  bevuta,  durante  i  6  giorni  di 
degenza,  17.600  cmc.  di  liquidi,  cioè  2933  in  media  al  giorno,  e,  durante 
lo  stesso  periodo,  ne  emise  colle  urine  9925,  in  media  1654  nelle  24  ore. 

Nel  nostro  ammalato  si  manifesta  una  certa  tendenza  alla  ritenzione 
d'acqua,  tendenza  ciie  trova  la  sua  ragione  nell'assoluta  immobilità  dei 
corpo,  che  ne  impedisce  una  dispersione  notevole  del  vapore  acqueo,  sia 
colla  respirazione  polmonare  che  coUa  perspirazione  cutanea. 

Egualmente  nulla  di  notevole  si  trova  circa  il  colore,  la  trasparenza 
e  la  densità  delle  urine.  Desse  si  mantennero  sempre  di  colorito  giallo, 
non  troppo  carico,  e  la  loro  densità  si  mantenne  costantemente  fra  i  1019 
ed  i  1021.  Anche  la  reazione  fu  costantemente  acida,  avendo  avuto  cura 
di  raccogliere  le  urine  sempre  in  vasi   ben  puliti  e  mantenute  al  fresco. 

L'urea  escreta  colie  urine  fu  di  gr.  80,2  nei  6  giorni,  dando  così  una 
media  di  gr.  13,36  per  giorno  ;  quantità  che  potrebbe  sembrare  scarsa 
per  l'organismo  di  un  adulto,  ma  non  tale  in  verità  per  l'esilità  della  per- 
sona e  per  l'assoluta  immobilità  di  questa,  che  impediva  qualsiasi  consumo 
organico. 

Il  nostro  ammalato,  durante  i  6  giorni  di  osservazione,  eliminò  in  media 
quotidianamente  gr.  6,723  di  azoto  colie  urine  e  gr.  1,615  colle  feci,  emettendo 
così  in  totale  nelle  24  ore  gr.  8,338  di  azoto,  corrispondente  a  gr.  52,1162 
di  albumina,  e  durante  tutti  i  6  giorni  gr.  50,03  di  azoto,  corrispondenti 
a  gr.  312,6798  di  albumina.  Ne  risulta  che  l'ammalato  risparmiò  gr.  11,256 
di  azoto,  corrispondenti  a  gr.  70,4575  di  albumina.  Questo  fatto  dimostra 
chiaramente  come  la  razione  alimentare,  per  quanto,  come  già  dissi,  sem- 
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brasse  a  prima  vista  scarsa  per  un  uomo  adulto,  per  il  nostro  individuo 
rispondeva  pienamente  ai  bisogni  del  suo  consumo  con  leggero  risparmio. 

Anche  dal  computo  dell'azoto,  come  da  quello  dell'urea  emessa,  abbiamo 
cifre  che  stanno  molto  al  disotto  della  media  data  dagli  autori.  Difatti, 
questi  danno  una  media  variante  dai  24  ai  30  grammi  nelle  24  ore  per 
l'urea,  e  dagli  11  ai  15  grammi  per  l'azoto,  e  noi  abbiamo  avuto,  invece, 
una  media  di  13,36  per  quella  e  di  8,338  per  questo. 

Le  ragioni  di  un  ricambio  apparentemente  così  rallentato,  ove  si  trat- 
tasse di  un  individuo  in  condizioni  fisiologiche,  possiamo  attribuirle  alle 
speciali  condizioni  fisiche  del  paziente,  all'esilità  del  suo  peso,  alla  sua 
assoluta  inattività  soltanto,  oppure  al  genere  speciale  di  malattia?  Secondo 
me,  tale  rallentamento  è  dovuto  a  tutte  tre  le  cause  invocate.  I  dati  ottenuti 
da  Senator  ed  altri,  i  risultati  delle  ricerche  istituite  da  Ascoli  sulla  sua 
ammalata  di  osteomalacia,  si  accordano  completamente  con  quelli  da  me 
ottenuti. 

Procedendo  oltre  nella  disamina  dei  valori  singoh  avuti,  e  studiando 
i  rapporti  fra  l'azoto  ureico  e  l'azoto  totale  emesso  colle  urine,  si  vede 
chiaramente  come  tale  rapporto  si  sia  mantenuto  molto  al  disopra  dei 
limiti  del  normale;  dalla  media  di  84,88  7o  data  dagli  autori,  noi  abbiamo 
di  tale  rapporto  una  media  che  arriva  a  91,69. 

Anche  i  cloruri  eliminati  colle  urine  sono  scarsi:  gr.  16,92  durante  tutti 
i  6  giorni  di  osservazione,  con  una  media  di  gr.  2,82  nelle  24  ore;  mentre 
gli  autori  ci  danno  una  media  oscillante  fra  i  10  ed  i  15  grammi,  a  seconda 
del  genere  di  alimentazione,  ed  a  questo  appunto,  a  parer  nostro,  devesi 
attribuire  così  scarsa  eliminazione  di  cloruri  colle  urine. 

Non  essendomi  stato  possibile  fare  un  ricambio  rigoroso  del  fosforo, 
dosandolo  negli  alimenti  e  poi  nelle  urine  e  nelle  feci,  alla  stregua  delle 
belle  osservazioni  di  Neumann,  Limbek,  Senator  ed  Ascoli,  ho  dovuto 
accontentarmi,  per  questo  elemento,  dei  dosaggi  soliti  nelle  urine  con  la 
soluzione  acetica  di  acetato  di  sodio  e  con  la  soluzione  titolata  di  nitrato 
di  uranio.  Questi  dati,  se  non  sono  assolutamente  completi,  pure  avranno  ' 
qualche  valore  specialmente  pel  medo  di  comportarsi  delle  due  combinazioni 
del  fosforo  coi  metalli  alcalini  e  cogli  alcalini  terrosi.  Di  più,  essendo  noto 
che  l'organismo  non  può  subire  fisiologicamente  delle  perdite  nei  suoi 
elementi  costitutivi,  e  che  tutto  il  fosforo  ingerito  cogU  alimenti  (Salkowski 
e  Leube)  viene  eliminato  solo  per  V4  od  ^^3  per  le  feci,  così  anche  questo 
dato  acquisterà  importanza  nello  studio  di  questa  malattia,  tanto  più  che 
su  questo  terreno  gli  autori  non  sono  tutti  d'accordo.  Alcuni  trovarono  la 
eliminazione  del  fosforo  superiore  alla  norma  (Gerster,  Wagner);  altri 
incostante  (Leube);  altri  ancora, inferiore  alla  norma  (Langendorf,Eicchorst, 
Fehling,  ecc.);  cosicché  si  credette  che  la  eliminazione  maggiore  delle  com- 
binazioni fosforale  avvenisse  per  l'intestino.  A  vitto  ordinario,  però,  Forster 
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ed  altri  danno  una  media  di  60,7-68,6-78-80  7o  di  acido  fosforico  emesso 
per  le  urine.  Il  resto  sarebbe  emesso  per  le  feci.  La  media  di  tali  cifre  forni- 
teci da  questi  autori  sarebbe  il  73,90  %,  media  rispettabile,  rappresentando 
quasi  i  V3  della  quantità  totale  delle  combinazioni  fosforiche  emesse. 

Vedremo  in  seguito  come  ciò  non  siasi  avverato  nel  nostro  caso,  almeno 
per  le  combinazioni  (e  sono  le  più  abbondanti)  dei  fosforo  con  il  Ca  e 
con  il  Mg. 

La  media  dei  fosfati  totali  eliminati  colle  urine,  secondo  la  maggioranza 
degli  autori  (Salkowski  e  Leube),  varia  da  gr.  2,50  a  gr.  3  nelle  24  ore,  dei 
quali  Vs  sarebbero  di  calcio  e  magnesio  (alcalino-terrosi),  e  %  sarebbero 
di  sodio,  potassio  ed  ammonio  (alcalini). 

Orbene,  dalle  nostre  osservazioni  risulterebbe  che  il  nostro  ammalato 
eliminò  nei  6  giorni  di  osservazione  gr.  18,93  di  fosfati  totali,  dando  così 
una  media  giornaliera  di  gr.  3,15,  leggermente  superiore  alla  normale.  Di 
questi  gr.  18,93  di  fosfati  totali,  gr.  10,83  risulterebbero  terrosi  e  gr.  8,10 
alcalini,  con  medie  giornaliere  rispettive  di  gr.  1,80  pei  primi  e  di  1,35  pei 
secondi.  La  proporzione  quindi  fra  i  fosfati  terrosi  ed  alcalini  ammessa 
fisiologicamente,  fiel  caso  nostro,  tenderebbe  ad  invertirsi^  risultando  una 
proporzione  media  di  1  di  alcalini  per  1,33  di  terrosi. 

Anche  su  tale  modalità  di  eliminazione  gli  autori  non  sono  d'accordo. 
Secondo  Neumann,  Limbeck,  Senator,  ecc.,  la  formola  di  eliminazione  non 
subirebbe  modificazioni  di  sorta  nella  osteomalacia,  ed  Ascoli,  dalle  sue 
accurate  ricerche,  conclude  che  in  quest'affezione  «  non  si  riscontra  neces- 
sariamente una  modificazione  speciale  nei  rapporti,  sia  quantitativi,  sia 
qualitativi  del  ricambio  di  fosfati  terrosi  ».  Da  un  unico  caso  non  possiamo 
dedurre  una  le^e  ;  se  altri  avrà  opportunità  di  studiarne  sotto  questo 
rapporto,  potrà  forse  questa  inversione  costituire  un  sintomo  di  questa 
affezione.  Il  fatto  però  di  averlo  trovato  e  costante  in  un  caso  concernente 
un  uomo,  ci  pare  degno  di  qualche  considerazione. 

Non  vogliamo  insistere  ulteriormente  su  questo  fatto,  essendo  il  nostro 
studio  ridotto  soltanto  al  modo  di  comportarsi  del  ricambio,  e  non  alla 
patogenesi  di  quest'affezione;  però  il  fatto  dell'inversione  costante  della 
formola  di  eliminazione  dei  fosfati,  insieme  all'eosinofilia  abbastanza  intensa 
(16  7o)  riscontrata  nel  nostro  ammalato  (EhrHch,  Zappert,  Klein),  per 
quanto  non  costante  anche  negli  altri  casi  studiati  dagli  autori  (Sternberg, 
Fehling),  ed  alla  linfocitosi  (35  %),  potrebbe,  come  vuole  Neusser,  far  pen- 
sare ad  un  intervento  del  sistema  nervoso  nella  patogenesi  di  quest'affe- 
zione, confortati  dall'esempio  di  lesioni  similari  riscontrate  in  altre  affezioni 
nervose,  quali  la  tabe  colle  sue  fratture  spontanee  (Charcot,  Reymond), 
e  dal  reperto  di  Recklinghausen  e  di  Pommer  in  un  caso  di  osteomalacia 
da  lui  studiato,  nel  quale  trovò  leggere  alterazioni  diffuse  nel  midollo 
spinale. 
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A  ciò  si  aggiungano  gli  altri  fenomeni  a  carico  del  sistema  nervoso, 
osservati  neir osteomalacia  quali  miastenie  (Weber),  dolorabilità  alla  pres- 
sione delle  masse  muscolari  e  dei  tronchi  nervosi  (Kdppen  e  caso  nostro), 
contratture  muscolari  (Latzko),  tremori,  paresi  e  paralisi  (Litzmann^ 
Koppen),  ecc. 

Riguardo  poi  alla  relazione  fra  cloruri  emessi  ed  azoto  totale  colle 
urine,  vediamo  come  il  rapporto  medio  da  noi  ottenuto  nelle  osservazioni 

sul  nostro  ammalato  sia  sceso  a  - — - — ■ ^ — 7— rr  dalla  cifra  di  Vi  media, 

Azoto  totale  42,59  * 

data  dagli  autori*  Il  fatto  è  probabilmente  in  relazione  col  genere  di  ali- 
mentazione da  noi  adottata,  e  già  lo  notammo  parlando  dei  cloruri  totali 
emessi  colle  urine.  Per  contro,  il  rapporto  fra  i  fosfati  e  l'azoto  totale 
emesso    colle    urine  appare  leggermente   superiore  alla  media  normale. 

Gli  autori  danno ;  mentre  la  media  ottenuta  sarebbe  di 


Azoto  totale  40'  46,93 

Questo  fatto  è  in  relazione  col  leggero  aumento  dei  fosfati  già  notato. 


Ed  ora  passiamo  ai  risultati  ottenuti  dallo  studio  del  ricambio  mine- 
rale nel  nostro  soggetto.  Abbiamo  già  veduto  nella  disamina  della  tavola 
n.  I  come  il  nostro  paziente,  nei  6  giorni  di  osservazione,  abbia  ingerito 
cogli  alimenti  gn  1,4820  di  calcio  e  gr.  0,57170  di  magnesio,  e  rispettiva- 
mente gr.  0,247  del  primo,  e  gr.  0,09528  del  secondo  metallo,  in  media 
nelle  24  ore.  Dalla  disamina  della  tavola  n.  II,  nella  quale  sono  conse- 
gnati i  valori  concernenti  l'uscita  di  tali  metalli  per  le  urine  e  per  le  feci, 
si  vede  come  detto  individuo  abbia  eliminato  colle  urine  durante  i  sei 
giorni  gr.  1,2858  di  calcio  e  gr.  0,52955  di  magnesio,  corrispondente  ad 
una  media  giornaliera  di  gr.  0,2143  del  primo  e  di  gr.  0,08826  del  secondo. 
Orbene,  ove  noi  vogliamo  paragonare  le  nostre  cifre  con  le  medie  fisiolo- 
giche date  dai  vari  autori  (gr.  0,216-0,297,  Soborow;  gn  0,267-0,387,  Neubauer); 
gr.  0,353-0,407,  Schetelig),  che,  sommate  e  divise  pel  numero  degli  autori 
che  ce  le  forniscono,  danno  gr.  0,316,  vediamo  come  la  eliminazione  del 
calcio  pelle  urine  sia  leggermente  inferiore  alla  norma.  Altrettanto  dicasi 
del  magnesio,  che,  da  una  media  fisiologica  di  gr.  0,4-0,5  data  dal  Neubauer, 
vediamo  disceso  ad  una  media  giornaliera  di  gr.  0,08826. 

Ove  però  vogliamo  studiare  il  rapporto  esistente  fra  il  calcio  ed  il 
magnesio  emessi  colle  urine,  vediamo  come  nell'individuo  normale  desso 

sia  r-^-  =  -^- — ,  mentre  nel  nostro  ammalato  11   rapporto  tt-  è  effuale  a 
Mg  1  Mg 

-—-——;  dessOj  cioè,  è  assolutamente  invertito, 
66,455 
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Passando  poi  all'esame  dei  valori  ottenuti  dal  dosaggio  del  Ca  e  del  Mg 
nelle  feci,  vediamo  come  la  cifra  sia  infinitamente  minore.  Mentre  gli 
autori  generalmente  ammettono  essere  l'intestino  il  principale  emuntorio 
del  Ca  (Forster  dice  che  se  ne  elimina  1*82  7o  P®r  questa  via,  Fleitmann 
il  71,3  7o.  Bertram  il  60,4%,  Tereg  ed  Arnold  il  94  7o»  avendo  così  una 
media  del  76,8  Vo)^  vediamo  come  nel  nostro  paziente  questo  metallo  sia 
emesso  per  la  via  intestinale  in  quantità  media  giornaliera  di  gr.  0,09186 
e  nei  6  giorni  d'osservazione  nella  quantità  di  gr.  0,5512  soltanto.  Anche 
questa  forinola  di  eliminazione  del  calcio  sarebbe  perfettamente  invertita. 

Questo  fatto  dell'inversione  della  quantità  del  Ca  pegli  emuntori  renale 
ed  intestinale,  non  mi  consta  sia  stato  osservato  da  altri  autori.  Anche 
gli  sperimentatori  (Bertrand-M uUer,  Tereg  ed  Arnold,  Heiss)  trovarono 
tutti  perdite  di  calcio  in  quantità  molto  maggiore  per  la  via  intestinale. 
Dallo  studio  di  un  solo  caso  non  ci  è  lecito  trarre  conclusione  di  sorta; 
ci  limitiamo  a  constatare  il  fatto  ripetutamente  e  costantemente  osservato. 

Riguardo  poi  al  magnesio,  esso  seguì  nella  sua  eliminazione  la  regola 
generale,  giacché  per  le  feci  si  emisero  nei  6  giorni  gr.  0,12872  di  magnesio, 
e  nelle  24  ore  gr.  0,02144,  mentre  per  le  urine  si  ebbero  le  cifre  di  gr.  0,52955 
e  di  gr.  0,08826. 

Passando  poi  a  considerare  il  rapporto  esistente  fra  Ca  e  Mg  emesso 

pi  4 

colle  feci,  vediamo  come  si  abbia   una  media  di  77-  =  77^;^: .  Anche  per 

Mg       19,71  ^ 

le  feci  il  magnesio  sarebbe  eliminato  in  quantità  molto  minore  del  calcio; 

fatto  questo  osservato  anche  dai  fisiologi,  i  quali  danno  le  seguenti  cifre: 

61,1  7o  (Forster),  53,5  %  (Fleitmann),  58,6  %  (Bertram),  la  media  delle  quali 

cifre  darebbe  il  57,5  7o- 

Non  so  se  altri  autori  abbiano  fissata  la  loro  attenzione  su  questo 
rapporto  nell'eliminazione  di  tali  metalli,  nello  studio  di  questa  malattia; 
il  fatto  si  è  ripetuto  costante  per  tutti  i  6  giorni  e  lo  credo  meritevole  di 
considerazione. 

E  venendo  in  ultimo  al  bilancio  definitivo  di  questi  due  metalli,  vediamo 
come,  facendo  la  differenza  fra  i  gr.  1,8370  di  calcio  eliminati  complessi- 
vamente colle  feci  e  colle  urine,  ed  i  gr.  1,4820  introdotti  cogli  alimenti, 
abbiamo  un  deficit  di  tale  metallo  di  gr.  0,3550.  E,  ripetendo  l'operazione 
pel  Mg,  abbiamo  che  gr.  0,65817  di  Mg  emesso,  meno  gr.  0,57170  di  Mg 
introdotto,  dà  un  deficit  di  gr.  0,08647.  Confrontando  il  bilancio  di  questi 
due  metalli,  appare  chiaramente  come  il  deficit  del  calcio  supera  di  oltre 
quattro  volte  quello  del  magnesio. 

Dallo  studio  del  ricambio  del  nostro  caso,  infine,  emergono  parecchi 
fatti  che  ci  sembrano  degni  di  nota: 

I.  Il  nostro  soggetto  era  in  equilibrio  perfetto  di  azoto  con  leggero 
risparmio  di  questo,  equivalente  a  gr.  1 1,256, eguale  a  gr.  70,4575  di  albumina. 
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II.  II  rapporto  fra  l'azoto  totale  e  l'azoto  ureico  è  notevolmente  aumentato. 

III.  I  cloruri  emessi  colle  urine  sono  in  media  inferiori  alla  norma. 

IV.  I  fosfati  totali  emessi  colle  urine  sono  in  quantità  leggermente  supe- 
riore alla  norma, 

V.  La  formola  di  emissione  dei  fosfati  tende  ad  invertirsi. 

VI.  Il  rapporto  fra  cloruri  ed  azoto  totale  emesso  colle  urine  è  forte- 
mente diminuito, 

VII.  Il  rapporto  fra  i  fosfati  totali  e  l'azoto  totale  è  fortemente  aumentato. 

VIII.  Il  calcio  viene  eliminato  con  le  urine  in  quantità  superiore  che 
colle  feci. 

IX.  Il  magnesio  si  elimina  colle  urine  in  quantità  maggiore  che  colle  feci. 

X.  Il  rapporto  di  eliminazione  fra  il  calcio  ed  il  magnesio  nelle  urine 
tende  ad  invertirsi,  in  quanto  quello  supera  grandemente  questo  in  quantità. 

XI.  Il  bilancio  totale  del  calcio  e  del  magnesio  presenta  un  deficit  abba- 
stanza note  vole,maggiore  però  per  parte  del  calcio  che  per  parte  del  magnesio. 

È  chiaro  quindi  come  con  tale  e  progressivo  deficit  dei  sali  terrosi,  la 
demineralizzazione  delle  ossa,  l'alisteresi,  fosse  nel  nostro  ammalato  così 
grave  ;  demineralizzazione  che  gli  autori  di  maggior  grido  (Rokitanski, 
Ziegler,  Rindfleisch,  Weber,  Recklinghausen,  Lobstein,  ecc.),  hanno  messo 
quale  fondamento  anatomico  e  clinico  dell'osteomalacia.  Questo  caso  viene 
anche  a  sostegno  della  tendenza  di  accomunare  il  processo  osteomalacico 
sotto  un  concetto  patogenetico  solo. 

Le  varie  forme  di  osteomalacia,  la  puerperale,la  verginale,  la  maschile  e  la 
senile,non  potranno  ripetere  tutte  la  loro  origine  in  turbe  del  sistema  nervoso? 

Da  osservazioni  inedite  del  prof.  Silva  (a),  riguardanti  il  meccanesimo  di 
azione  della  gelatina  (che  i  Chinesi  già  adoperavano  quale  emostatico  fin 
dal  III  secolo  dell'era  nostra  [Gentralblatt  f.  Chirurgie,  ÌQOi,  9]),  iniettata 
sotto  cute  sul  decorso  degli  aneurismi  dell'aorta,  era  risultato  in  modo 
chiaro  e  ripetuto  che  le  iniezioni  di  questa  sostanza  sono  seguite  da  un 
aumento  della  quantità  di  calcio  nel  sangue;  e,  partendo  da  questi  dati  e 
per  consiglio  di  detto  professore,  s'iniziò  nel  nostro  paziente  una  serie  di 
iniezioni  giornaliere  di  gelatina  al  2,5%  in  soluzione  fisiologica  di  cloruro  di 
sodio.  Dette  iniezioni  furono  continuate  per  15  giorni,  con  risultati  addirittura 
sorprendenti.  Alcune  delle  fratture,  soprattutto  agli  arti  superiori, andavano 
consolidandosi  e  l'ammalato  poteva  compiere  qualche  limitato  movimento 
coU'arto  superiore  di  destra,  quando,  mentre  ci  allestivamo  per  studiare 
le  modificazioni  eventuali  del  ricambio  in  seguito  a  questa  cura,  l'amma- 
lato volle  assolutamente  uscire  dall'ospedale. 


{(i)  V.  Ohtnrr,  edizione  ital.  pui)l)Iicata  per  cura  delPUnione  Tip.  Rd.  —  Nota  n,  pag.  311. 
Torino,    1903. 
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A  noi  interessava  grandemente  lo  studio  del  ricambio  del  calcio  e  dei 
magnesio  in  questo  caso,  essendo  ancora  non  bene  stabilito  il  modo  di 
comportarsi  di  questi  due  metalli  durante  i  periodi  di  miglioramento  del 
processo  osteomalacico.  Senator  avrebbe  persino  trovato  il  fatto,  che 
parrebbe  paradossale,  che  cioè  il  calcio  subirebbe  un  aumento  nella  sua 
eliminazione  col  migliorare  del  processo  osteomalacico. 

Il  fatto  però  del  rapido. e  notevole  miglioramento  ottenuto  nel  nostro 
caso  colle  iniezioni  di  gelatina  è  degno  di  grande  menzione.  Nel  contempo 
che  io  avevo  in  istudio  questo  ammalato,  mi  si  presentò  agevole  occasione 
per  penetrare  un  po'  più  profondamente  nello  studio  dei  meccanesimo  di 
azione  della  gelatina,  confermando  i  fatti  osservati  dal  prof.  Silva  già 
menzionati  sul  ricambio  del  calcio. 

Mi  venne  mandato  dall'ospedale  oftalmico,  per  opportuna  cura,  il  signor 
F.  A.,  studente  di  belle  lettere  e  fratello  di  un  mio  collega,  il  quale  appar- 
tiene a  famiglia  di  emofìUi,  soggetti  ad  emorragie  periodiche  per  varie  vie. 
Questo  studente  andava  soggetto  ad  epistassi  abbondanti,  e,  ultimamente, 
anche  ad  emorragie  retiniche,  che  compromisero  seriamente  la  visione  da 
un  occhio. 

Trattandosi  di  persona  molto  intelligente,  manifestai  a  lui  ed  al  fratello 
il  desiderio  di  uno  studio  razionale  del  caso  ed  in  particolar  modo  il  mec- 
canesimo di  azione  della  gelatina,  che  subito  proposi  di  iniettare;  e,  avu- 
tone libero  consenso,  ho  intraprese  le  mie  ricerche,  intese  a  stabilire  se 
la  coagulabilità  del  sangue  di  questo  signore  subisse  ritardi  in  seguito  alle 
iniezioni  di  gelatina,  e  se  il  sangue  di  questo  signore,  dopo  la  cura  gela- 
tinosa, contenesse  una  quantità  maggiore  di  calcio. 

Per  stabilire  il  tempo  di  coagulazione,  praticai  un  piccolo  salasso  pun- 
gendo con  un  ago  piuttosto  grosso  una  vena  della  piega  del  gomito  e 
raccogliendo  il  sangue  in  piccoli  tubi  d'assaggio.  Si  calcolò  il  tempo  trascorso 
dal  momento  della  fuoriuscita  del  sangue  dail'ago-cannula  al  momento  in 
cui  questo  diventava  cremoso  ed  a  quello  in  cui  il  coagulo  era  completo, 
così  da  permetterci  di  capovolgere  il  tubo  che  lo  conteneva. 

Il  calcio  veniva  dosato  col  metodo  già  descritto  a  proposito  del  dosaggio 
di  tale  metallo  negli  ahmenti  e  nelle  feci. 

Praticai  in  tutto  40  iniezioni  di  10  cmc.  ciascuna  di  gelatina  al  2,5  % 
in  soluzione  fisiologica  di  cloruro  di  sodio,  aggiungendovi  acido  fenico  in 
proporzione  del  0,6  7oi  a  scopo  conservativo  ed  anestetico.  Sarà  bene  tenere 
presente  che  la  soluzione  di  gelatina  venne  preparata  tutta  in  una  volta 
e  messa  in  tubi  d'assaggio  e  debitamente  sterilizzata,  e  ciò  feci  essendomi 
noto  quanto  sia  variabile  il  contenuto  in  calcio  nella  colla  di  pesce,  a 
seconda  delle  infinite  modalità  della  preparazione  di  essa. 

I  risultati  di  queste  iniezioni  furono  egualmente  sorprendenti  come 
quelli  ottenuti  nel  nostro  osteomalacico.  Le  emorragie  retiniche  si  riassor- 
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birono  e  non  sì  ripeterono  più;  Io  stesso  dicasi  delle  epistassi  ripetentesi 
per  l'addietro  a  brevi  intervalli  ed  abbondanti. 

Ed  ora  ecco  i  risultati  ottenuti  dallo  studio  del  tempo  di  coagulazione. 

Prima  della  cura  il  sangue,  con  una  temperatura  ambiente  di  16"  C, 
dopo  8',  15"  è  appena  cremoso;  il  coagulo  completo,  sì  che  ci  permetta  di 
capovolgere  il  tubo  d'assaggio,  non  si  ha  che  dopo  12', 45". 

Dopo  la  cura  il  sangue,  con  una  temperatura  ambiente  di  15°  C,  dopo 
4', 7"  è  già  cremoso  e  dopo  5', 45"  il  coagulo  è  completo. 

Questi  dati  sono  per  se  abbastanza  eloquenti  per  dimostrare  quanto 
la  gelatina  abbia  influito  sulla  coagulazione  del  sangue,  tanto  più  ove  si 
ponga  mente  che  la  seconda  osservazione  venne  fatta  quando  la  tempe- 
ratura ambiente  segnava  un  grado  di  meno  di  quanto  fosse  nella  prima 
osservazione,  essendo  risaputo  come  il  tempo  di  coagulazione  del  sangue 
è  tanto  più  breve  quanto  più  elevata  è  la  temperatura  (Brodie  e  Russel). 

Riguardo  poi  al  modo  di  comportarsi  del  calcio  contenuto  nel  sangue 
io  ottenni  i  seguenti  risultati  :  Prima  della  cura,  in  due  determinazioni, 
operando  rispettivamente  su  gr.  50,125  e  su  gr.  62,974  di  sangue,  ottenni 
che  questi  conteneva  in  media  il  0,01047  'Vo  di  calcio.  Dopo  le  40  iniezioni 
di  gelatina,  operando  ancora  su  due  campioni  rispettivamente  di  gr.  71,987 
e  gr.  47,538  di  sangue,  ottenni  che  questi  conteneva  il  0,04097  7o  di  calcio, 
una  quantità,  cioè,  quasi  quadrupla  della  primitiva. 

Quale  la  ragione  di  tale  differenza  di  contenuto  in  calcio  f  Non  pos- 
siamo certamente  invocare  la  quantità  di  Ca  contenuta  nella  nostra  gela- 
tina iniettata.  Desso  fu  dosato  su  parecchi  campioni  della  colla  di  pesce 
adoperata  per  confezionare  la  gelatina  per  iniezione,  e  si  trovò  che  deasa 
conteneva  in  media  il  0,100  7o  di  calcio.  Calcolando  che  la  soluzione  di 
colla  di  pesce  era  dosata  esattamente  al  2,5  7oi  avremo  che  in  40  iniezioni 
abbiamo  iniettato  gr.  10  di  colla  di  pesce,  i  quali  contenevano  gr.  0,010 
di  Ca.  Sommando  quindi  la  quantità  di  calcio  trovata  nei  primi  esami, 
con  quella  iniettata  colle  iniezioni  di  gelatina,  abbiamo  la  cifra  di  0,02047 
inferiore  di  quasi  la  metà  di  quella  trovata  nelle  anahsi  del  sangue  pra- 
ticate dopo  la  serie  di  40  iniezioni. 

L'azione  della  gelatina  in  questo  nostro  ultimo  caso  non  può  inter- 
pretarsi diversamente  che  come  quella  di  zimoeccitatrice  sul  fìbrenzima, 
e  con  tutta  probabilità  nel  nostro  osteomalacico  il  meccanesimo  di  azione 
deve  ritenersi  identico. 

Queste  ricerche  rischiarano  così  in  parte  tale  meccanesimo,  e  tanto  la 
emofillia,  quanto  il  processo  osteomalacico,  potranno  trovare  un  rimedio 
se  non  radicale,  più  benefico  per  quella,  grande  sempre  per  questo,  nelle 
iniezioni  di  gelatina  convenientemente  preparata  e  sterilizzate^. 


Torino^  dicembre  1903. 
40 
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t^ìeepohe  sulla  eosidetta  sensibilità  ossea 


PEL 

Dott.    G.   HATTIROLO 


Egger  nel  1899  pubblicava  un  lavoro  sopra  la  sensibilità  ossea,  inten- 
dendo con  questo  nome  significare  quello  speciale  senso  di  trepidazione, 
di  tremolìo  che  un  soggetto  sano  percepisce  quando  gli  si  appoggi  leg- 
germente sopra  un  osso  superficiale  un  diapason  in  vibrazione. 

Egger  cerca  di  dimostrare  che  le  vibrazioni  prodotte  dal  diapason  sono 
percepite  dall'osso  e  che  le  parti  molli,  pelle  e  muscoli  non  hanno  che 
una  parte  trascurabile  nel  fenomeno. 

In  una  serie  di  osservazioni,  egli  dice,  noi  abbiamo  constatato  che  lo 
scheletro  di  un  membro  la  cui  pelle  ha  conservato  normale  la  sensibilità 
cutanea  non  percepisce  le  trepidazioni  del  diapason,  in  un'altra  serie  noi 
vediamo  un  membro  ad  anestesia  tegumentaria  totale  rimanere  sensibile 
alle  vibrazioni  del  diapason:  questi  fatti  provano  dunque  che  la  vibra- 
zione molecolare  del  diapason  non  è  percepita  dalla  pelle.  Ci  si  può 
ancora  chiedere,  continua  Egger,  se  la  sensazione  della  vibrazione  non  è 
percepita  dal  muscolo.  Per  risolvere  completamente  la  questione  occorre 
studiare  dei  casi  di  anestesia  muscolare.  Ma  i  mezzi  di  esplorazione  della 
sensibilità  muscolare  sono  ancora  difettosi,  non  solo,  ma  vi  è  anche 
divergenza  sul  modo  di  intendere  il  cosidetto  senso  delle  attitudini  segmen- 
tarle, volendo  i  tedeschi  attribuire  la  percezione  di  questo  senso  alla 
sensibilità  articolare,  i  francesi  alla  sensibilità  muscolare  risveghata  dalla 
contrazione  del  muscolo  stesso.  Se  la  perdita  del  senso  di  posizione  fosse 
veramente  l'espressione  funzionale  dell'anestesia  muscolare  si  potrebbe 
affermare  che  la  vibrazione  non  è  percepita  dal  muscolo,  poiché  si  può 
osservare  talora  nei  tabetici  una  forte  diminuzione  del  senso  di  posizione 
con  la  conservazione  della  sensibilità  ossea. 
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Questa  osservazione  ed  il  fatto  ben  stabilito  che  in  malati  di  fortis- 
sima atrofìa  muscolare  vien  percepita  la  vibrazione  minima  appena  av- 
vertita da  un  individuo  normale  sono  per  Egger  due  validi  argomenti  per 
provare  che  il  muscolo  non  può  essere  considerato  come  l'organo  percet- 
tore delie  vibrazioni  che  si  determinano  col  diapason.  L'organo  percettore 
delle  vibrazioni  sarebbe  invece  l'osso  e  del  resto  la  fisica  insegna  che  un 
corpo  solido  trasmette  tanto  più  le  sue  vibrazioni  ad  un  altro  corpo 
quanto  più  lo  stato  di  aggregazione  fisica  di  quest'ultima  si  avvicina  allo 
stato  fisico  del  corpo  generatore  delle  vibrazioni. 

Ammesso  come  molto  probabile  che  la  trepidazione  sia  percepita  dal- 
l'osso per  mezzo  della  sua  membrana  sensibile,  il  periostio,  Egger  pass^ 
a  discutere  se  si  debba  ammettere  che  le  vibrazioni  suscitate  in  un  punto 
dell'osso  possano  esser  percepite  a  distanza,  in  altre  parole  se  le  onde 
vibratorie  propagantesi  lungo  una  diafisi  accidentalmente  insensibile 
possano  pervenire  all'epifisi  sensibile  generandovi  senso  di  trepidazione. 

Il  trovarsi  in  casi  di  emianestesia  ossea  delimitato  nettamente  il  senso 
di  vibrazione  alla  metà  sana,  anche  se  l'applicazione  del  diapason  si  fa 
sulla  vòlta  cranica  a  pochissima  distanza  dalla  linea  medesima;  il  reperto 
in  certi  tabici  di  un'anestesia  ossea  limitata  al  terzo  inferiore  della  tibia 
mentre  i  due  terzi  superiori  posseggono  una  sensibilità  ossea  normale: 
le  anestesie  ossee  che  si  riscontrano  pure  nei  tabici  limitate  alla  regione 
cocclgea  o  sacrale  mentre  il  resto  della  colonna  è  sensibile,  sono  argomenti 
che  parlano  in  favore  dell'ipotesi  che  la  sensazione  di  vibrazione  non 
abbia  luogo  che  nel  punto  di  applicazione  del  diapason. 

Egger  nelle  sue  osservazioni  adopera  diapason  da  128,  512,  2048  vibra- 
zioni. Quello  che  dà  mighori  risultati  è  quello  da  128  e.  Quello  da  20W. 
le  cui  vibrazioni  non  si  possono  percepire  da  un  individuo  normale,  per- 
mette di  constatare  la  iperestesia  ossea. 

Egger  riscontra  anestesia  ossea  nella  tabe  quando  è  giunta  al  periodo 
atassico.  Ordinariamente  l'anestesia  ossea  va  compagna  alla  diminuzione 
od  alla  perdita  del  senso  muscolare,  notando  che  si  osservano  casi  in  cui 
il  senso  disposizione  è  perduto  mentre  le  ossa  percepiscono  le  vibrazioni 
del  diapason. 

Anestesie  ossee  riscontra  pure  nella  siringomielia,  ma  si  osserva  talora 
che  le  ossa  giacenti  sotto  un  tegumento  anestetico  hanno  conservato  tutta 
od  in  parte  la  loro  sensibilità.  Nell'emiparaplegia  con  emianestesia  cro- 
ciata (Brown  Séquard)  la  sensibilità  ossea  è  conservata  dal  lato  della 
anestesia   cutanea,   mentre  il  lato  paretico  è  insensibile   alla  vibrazione. 

Nell'emiplegia  con  emianestesia  corticale,  nei  tumori  cerebrali,  nel 
morbo  di  Pott  si  riscontrano  ancora  spesso  anestesie  ossee. 

Nell'isterismo  trova  talora  anestesia  ossea  con  sensibilità  cutanea 
ìntegra,  talora  iperestesia  ossea  sotto  a  tegumento  insensibile. 
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Dejerine  nel  suo  eccellente  volume  di  Setneiologia  del  sistema  nervoso 
accenna  all'importanza  della  scoperta  dell'irritante  specifico  del  periostio, 
poiché,  egli  dice,  se  la  medicina  operatoria  ed  alcune  affezioni  chirurgiche 
avevano  dimostrato  da  lungo  tempo  che  il  periostio  era  dotato  di  sensi- 
bilità al  dolore,  la  sensibilità  propria  di  questa  membrana,  la  sua  qualità 
di  sensazione  rimase  sconosciuta  sino  a  che  non  si  trovò  nella  trepida- 
zione, nella  vibrazione  molecolare  l'agente  irritativo  proprio  a  metterla 
in  evidenza.  Ciò  posto,  egli  soggiunge,  diviene  molto  probabile  l'ipotesi 
che  i  colpi  e  contraccolpi  articolari  dati  dalla  locomozione,  come  pure 
l'urto  dello  scheletro  contro  il  suolo  determinino,  trasmettendo  le  trepi- 
dazioni al  periostio,  contrazioni  muscolari  statiche  ed  aumento  della  toni- 
cità nel  gruppo  muscolare  che  deve  fissare  l'articolazione  scossa. 


Consigliato  ad  occuparmi  di  ricerche  sulla  sensibilità  ossea  dal  diret- 
tore della  Clinica  prof.  Silva,  ho  cominciate  le  mie  osservazioni  al  prin- 
cipio del  1903  e  le  ho  continuate  fino  al  mese  di  luglio  dello  stesso  anno 
esaminando  tanto  gli  ammalati  dell'infermeria  quanto  quelli  dell'ambula- 
torio di  malattie  nervose  e,  per  gentile  concessione  dei  medici  primari, 
gh  ammalati  delle  varie  sezioni  dell'Ospedale  di  S.  Giovanni,  dell'Ospedale 
del  Gottolengo,  dell'Ospizio  di  Carità  e  del  Ricovero  di  Mendicità.  I  casi 
esaminati  furono  108.  Di  quésti  ne  riporterò  solo  63,  solo  quelli  cioè  in 
cui  si  ebbe  qualche  risultato  positivo. 

Tecnica.  —  La  tecnica  seguita  nell'esplorazione  della  sensibilità  ossea 
è  quella  di  cui  si  è  servito  Egger,  cioè  l'apphcazione  di  un  diapason  in 
vibrazione  sopra  la  superficie  ossea  da  esplorare.  Tuttavia  ho  trovato  di 
somma  utilità  valermi  dei  diapason  ideati  e  fatti  costrurre  dal  prof.  Gra- 
denigo  per  l'esame  dell'udito.  Riferisco  brevemente  la  descrizione  dello 
strumento  servendomi  delle  parole  stesse  del  chiarissimo  professore. 

«  Quando  si  colloca  all'estremità  di  una  delle  branche  di  un  diapason 
che  vibri  con  sufficiente  ampiezza  una  figura  disegnata  con  contorni  ben 
marcati,  questa  resta  nettamente  visibile  solo  nelle  due  posizioni  estreme, 
corrispondenti  ai  punti  di  arresto  delle  oscillazioni.  Se  la  vibrazione  ha 
un'ampiezza  maggiore  che  la  larghezza  della  figura,  si  vedono  allora  due 
figure  staccate.  Quando  col  decremento  del  diapason  la  vibrazione  diviene 
meno  ampia,  cominciano  a  sovrapporsi  le  immagini  delle  accennate  figure 
nella  parte  più  interna  e,  quanto  meno  ampie  si  fanno  le  vibrazioni, 
tanto  più  estesa  diviene  la  porzione  della  figura  le  cui  immagini  restano 
sovrapposte  (campo  di  immagine  doppia)  così  da  apparire  in  modo  net- 
tamente spiccato  all'occhio  dell'osservatore  in  confronto  al  resto  (campo 
di  immagine  unica).  Se  si  sceglie  una  figura  a  forma  di  V  rovesciato  (A) 
in  nero  su  fondo  bianco  e  vi  si  disegnanocon  linee  o  gradini  trasversali 
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differenti  segmenti,  si  può  ottenere  un  indice  preciso  dell'  ampiezza  di 
vibrazione  ad  ogni  istante  di  decremento  del  diapason  >►. 

Facile  e  rapido  rimane  con  questo  mezzo  ingegnoso  il  rendersi  conto 
dell'ampiezza  delle  vibrazioni  di  un  diapason  e  per  conseguenza  della 
maggiore  o  minor  forza  di  trepidazione  provocata  quando  si  applichi  il 
piede  del  diapason  sopra  una  superficie  ossea.  Appena  posto  il  diapason 
in  vibrazione  tosto  si  dileguano  i  contorni  netti  del  triangolo  nero  mentre 
compaiono  due  triangoli  vicini  alquanto  sfumati;  però  man  mano  che  la 
ampiezza  della  vibrazione  va  diminuendo  fra  questi  due  triangoli  e  pre- 
cisamente alla  loro  base  si  fa  evidente  un  terzo  triangolo  non  più  sfu- 
mato ma  nero,  a  contorni  netti,  la  cui  altezza  va  progressivamente 
aumentando  raggiungendo  colla  sua  punta  uno  ad  uno  i  gradini  che  sono 
segnati  sul  triangolo  originario  (Vedi  la  figura  in  fine  al  lavoro).  Quando 
il  diapason  ha  cessato  di  vibrare  si  osserva  nuovamente  completa  la 
figura  nera  del  triangolo  originario  i  cui  contorni  sono  netti.  Veramente 
bisogna  osservare  che  i  contorni  netti  del  triangolo  compaiono  qualche 
istante  prima  che  cessi  nel  diapason  ogni  vibrazione.  Per  esempio  se  si 
fa  vibrare  un  diapason  128  e  e  si  aspetta  il  momento  in  cui  i  contorni 
del  triangolo  sono  netti,  poi  si  colloca  il  piede  del  diapason  sopra  un 
osso  superficiale,  ad  es.  sopra  la  testa  di  un  metacarpo,  è  facile  avvertire 
leggiere  vibrazioni  che  durano  ancora  per  circa  10  secondi;  come  pure 
se  si  porta  il  diapason  vicino  all'orecchio  se  ne  ascolta  ancora  il  suono 
per  circa  15-20  secondi.  Dopo  varie  esperienze  ho  trovato  che  il  diapason 
che  meglio  si  adatta  all'esplorazione  della  sensibilità  ossea  è  appunto  il 
diapason  128  e  (Vedi  tavole).  Il  triangolo  della  branca  sinistra  è  diviso  in  sei 
gradini  ai  quali  ho  attribuito  arbitrariamente  il  valore  di  n.  1,  2,  3,  4,  5,  6, 
procedendo  dal  basso  all'alto.  Quanto  più  la  vibrazione  è  ampia  e  per 
conseguenza  il  senso  di  trepidazione  è  forte,  tanto  più  basso  è  il  trian- 
golo nero  centrale  e  quindi  basso  il  suo  numero  d'ordine.  È  dunque 
possibile  stabilire  rapidamente  e  con  una  sufficiente  esattezza  la  squisitezza 
della  sensibilità  ossea  di  un  individuo,  la  differenza  di  sensibilità  fra  i  vari 
punti  dello  scheletro  ed  infine  il  confronto  fra  la  sensibilità  ossea  di  un  indi- 
viduo sano  e  quella  di  un  ammalato.  Un  soggetto  sano  in  dati  punti  perce- 
pirà le  leggierissime  vibrazioni  che  corrispondono  al  n,  6;  un  ammalato  negli 
stessi  punti  percepirà  solo  le  vibrazioni  molto  più  ampie  che  corrispondono 
al  n.  1  ed  ogni  sensazione  di  trepidazione  cesserà  quando  queste  vibrazioni 
avranno  diminuito  di  ampiezza  ed  il  triangolo  nero  si  sarà  innalzato  al  n.  2. 

Come  già  ho^^accennato  più  sopra  vi  ha  un  istante,  quando  il  diapason 
ha  quasi  cessato  di  vibrare,  in  cui,  quantunque  la  figura  del  triangolo 
nero  primitivo  presenti  contorni  netti,  pure  si  riesce  a  percepire  ancora 
una  leggiera  vibrazione  qualora  il  piede  del  diapason  venga  applicato 
sopra  un  osso  superficiale.  Gradenigo  chiama  questo  punto  zero  ottico. 
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Nelle  mie  esperienze,  oltreché  del  diapason  128  e,  mi  sono  servito  anche 
dei  diapason  96-64-48  tutti  costrutti  sullo  stesso  tipo  del  128,  ma  solo  per 
controllare  i  risultati  ottenuti  con  quest'ultimo.  Ho  ancora  adoperato,  ma 
eccezionalmente,  il  diapason  512  nei  casi  in  cui  sospettavo  iperestesia 
ossea.  È  superfluo  avvertire  che  nelle  mie  osservazioni  ho  sempre  stabilito 
e  riportato  i  valori  che  si  riferiscono  alla  sensazione  minima  di  vibrazione. 

Poche  precauzioni  sono  necessarie  nell'esame  della  sensibilità  ossea. 
Applicare  solo  leggermente  il  piede  del  diapason  sopra  i  punti  da  esami- 
nare: avvertire  il  soggetto  del  genere  di  sensazione  che  proverà  e  che  dovrà 
accusare  ed  accertare  con  ripetute  prove  che  abbia  capito  affinchè  non  accusi 
sensazioni  di  contatto  invece  di  senso  di  trepidazione;  evitare  la  stanchezza. 


*  « 


Prima  di  cominciare  gli  esami  della  sensibilità  ossea  nei  casi  patolo- 
gici ho  voluto  stabilire  i  valori  di  questa  sensibilità  sopra  un  certo  numero 
di  individui  sani.  Questi  valori  ottenuti  applicando  il  diapason  128  e  nei 
vari  punti  dello  scheletro  oscilla  in  limiti  molto  ristretti  e  cioè  fra  il 
n.  6  e  lo  zero  ottico.  Più  precisamente  : 

N.  6.  —  Ossa  del  cranio,  mascellare  inferiore,  ossa  nasali,  acromion, 
testa  dell'omero,  spina  della  scapola,  gran  trocantere,  condili  dei  femore, 
rotula,  tibia  (cresta),  testa  del  perone,  colonna  lombare,  sacro,  coccige. 

Zero  ottico.  —  Osso  zigomatico,  clavicola,  coste,  sterno,  olecrano,  arti- 
colazione radiocarpea,  metacarpo,  ossa  delle  dita,  sinfisi  pubica,  cresta 
iliaca,  malleoli,  metatarso,  dita  del  piede. 

Per  maggiore  brevità  e  chiarezza  ho  distribuite  le  osservazioni  in 
cinque  tavole:  1*  affezioni  del' cervello,  2"  affezioni  varie  del  midollo 
spinale,  3*  affezioni  sistematiche  del  midollo,  4''  affezioni  delle  radici 
nervose  e  dei  nervi  periferici,  5*  neurosi  funzionali. 
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Parestesie    agli   arti 

Ben  conservata.    I^ 

Conservato 

I^eggien)     delirio    di 
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Lieve diminu- 

Lieve    emiparesi    I). 

gia  I)    (re- 

modi di  HenHibilità 
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•zione    al- 
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del   senso    stereo- 

piede ,    tibia,    ro- 

minuzione 

postico  a  I).  Non 

tula,  perone  D  n.  4. 
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Babinski. 

Ossa  deUa  mano  D 

alla  infe- 

n. 5.   Olecrano, 

riore 

acroraion ,     clavi- 

cola, coste  1>  n.  6 

l!£  —  Emiple- 

ipoe8te.sia   dei    tre 

Ossa   della   mano  e 

^- 

Emiparesi  S.  (Jontral- 

gia  S    (an- 
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riflessi   tendinei. 
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I  casi  (li  emiplegia  esaminati  furono  16.  In  9  di  questi  cioè  i^  quelli 
riportati  nella  tavolai  potei  riscontrare  alterazioni  della  sensibilità  ossea 
parallele  alle  alterazioni  della  sensibilità  cutanea.  La  ipoestesia  ossea 
che  talora  raggiunge  gradi  assai  elevati  come  nei  casi  6,  8  è  nettamente, 
come  r  ipoestesia  cutanea,  delimitata  dalla  linea  mediana,  è  geneilalmente 
più  spiccata  all'arto  superiore  che  all'inferiore,  al  tronco,  al  viso  e  va 
diminuendo  dalla  periferia  verso  il  centro.  Nei  casi  6,  8,  11  si  riscontrò 
anche  ipoestesia  delle  ossa  del  cranio  e  della  faccia  della  metà  ipoestetica. 
Nei  casi  5,  8,  11,  in  cui  non  esisteva  contrattura,  si  potè  esplorare  il  senso 
muscolare  e  lo  si  trovò  diminuito. 

L'osservazione  1*  concerne  un  caso  di  tumore  cerebrale  con  localiz- 
zazione probabile  in  vicinanza  dell'origine  apparente  del  trigemino  di 
sinistra.  L'alterazione  di  sensibilità  cutanea  collima  con  quella  della  sen- 
sibilità ossea  e  costituisce  un  importante  sintoma  di  focolaio. 

II  caso  2"  riguarda  un  giovane  di  20  anni  nel  quale  una  ferita  con- 
tundente alla  regione  parietale  S  aveva  lesa  la  circonvoluzione  parietale 
ascendente;  in  seguito  si  era  sviluppato  un  grosso  ascesso  nella  sostanza 
bianca  sottostante  alle  circonvoluzioni  frontale  e  parietale  ascendenti. 
L' ipoestesia  cutanea  era  specialmente  notevole  all'arto  superiore  desitro 
e  più  marcata  nelle  parti  distali.  L' ipoestesia  ossea,  piuttosto  pronunziala, 
seguiva  nella  sua  distribuzione  quella  cutanea.  Il  senso  stereognostico 
era  diminuito  alla  mano  destra  e  così  pure  il  senso  di  posizione.  Il  sog- 
getto molto  intelligente,  sebbene  fosse  afasico,  rendeva  conto  delle  minime 
sensazioni  con  movimenti  dell'  indice  della  mano  sinistra.  L'esame  venne 
ripetuto  due  volte  con  un  giorno  d'intervallo  e  diede  gli  slessi  risultali. 

Il  caso  3**  offre  un  esempio  di  parestesia  alla  vibrazione  del  diapason. 
L'ammalato  non  accusa  senso  di  trepidazione  ma  come  un  senso  di  bru- 
ciore. Egger  segnala  questo  fatto  nei  tabici,  nelle  neuriti  alcooliche,  nella 
siringomielia,  nell'emiplegia  e  finalmente  in  un  caso  di  mastoidite  in  via 
di  guarigione. 
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È  interessante  rilevare  come  nel  caso  13  (sìringomielia)  sì  abbia  una  forte 
diminuzione  della  sensibilità  ossea  e  del  senso  di  posizione  parallelamente 
alla  ipoestesia  termica  e  dolorifica,  mentre  la  sensibilità  tattile  è  integra 
e  l'ammalato  localizza  bene.  Invece  nel  caso  14  (sìringomielia)  si  ha  una 
sensibilità  òssea  integra  a  cui  si  sovrappone  una  notevole  ipoalgesia  ed 
inversione  della  sensibilità  termica.' 

Nel  caso  17  si  ha  una  diminuzione  della  sensibilità  ossea  agli  arti 
inferiori  mentre  la  sensibilità  cutanea  è  integra;  il  senso  muscolare  è 
alterato,  l'andatura  atassica,  esiste  Romberg. 

Nel  caso  27  la  diminuzione  della  sensibilità  ossea  e  del  senso  di  po- 
sizione si  accompagnano  alla  ipoestesia  termica  e  dolorifica  mentre  la 
sensibihtà  tattile  è  integra. 

I  casi  19  e  21  offrono  due  esempi  di  iperestesia  ossea,  anzi  di  vera 
metamorfosi  della  sensazione  poiché  la  vibrazione  del  diapason  viene 
percepita  ma  produce  uno  speciale  senso  di  bruciore. 

Nei  casi  25  e  26  si  ha  l'abolizione  completa  della  sensibilità  ossea  nei 
punti  in  cui  si  ha  l'anestesia  cutanea  completa. 


Tav.  III.  —  AfTesioni  sistematiche  del  midollo  spinale. 


SENSIBILITÀ 

SENSIBILITÀ 

SENSO 

DIAUKOtSI 

DI    POSIZIONE 

OSSERVAZIONI 

CUTANKA 

OSSKA 

ATASSIA 

.31    —    Tabe 

Tattile    e    termica 

Integra 

Conservato 

Miosì,  Arg>'ll-Roberi- 

dorsale  (pe- 

conservate.   Lieve 

Non  atassia 

son.  Riflessi  rotulei 

riodo  prea- 

ipoalgesia  in  tutto 

deboli.    Romberg 

toMsico) 

il  corpo.  Parestesie 
agli  arti  inferiori 

negativo. 

32   —   Tabe 

Integra.  Parestesie 

Integra 

(Conservato 

Miosì.  R.  mtulei   as- 

dorsale (pe- 

agli arti  inferiori 

Non  atassia 

senti.  Difficoltà  ad 

rìodo  prea- 

orinare.     Rombeig 

tassico) 

negativo. 

33   —   Tabe 

Sensibilità     tattile 

Iperestesia  sulle  ossa 

Liev.  alterato. 

Miosi.  R.  rotulei  an- 

dorsale 

integra.  Ipoestesia 

dei   piedi   e   delle 

Leggiera  a- 

senl.  Andatura  leg- 

termica   ed    iper- 

gambe dove  iMjrce- 

tassia  ad 

germente  atassica. 

estesia    dolorifica 

pisce   il    diapason 

occhi  chiusi 

Leggiero  Roml>erg. 

agli  arti  inferiori. 

.540.  Le  vibrazioni 

Forti  parestesie 

del  diapason    128 
provocano  dolore 

U   —  Tabe 

Sensibilità  dolorifica 

Integra  al  capo,  trtin- 

Leggerm. alte- 

Miosi, Argyll-Robert- 

dorsale 

abolita  in  tutto  il 

co,  arti  superiori. 

ralo  alfa  rio 

.son.  R.  rotulei  a."*- 

corpo.   Sensibilità 

Abolita   a   tutto 

inferiore  D. 

senti.    Andatura 

tattile  lievemente 

Tarlo  inferiore  I), 

Lieve  atas- 

leggermente   atas- 

diminuita dapper- 

bacino,   colonna 

sia  ad  occhi 

sica.    Manca   Rom- 

tutto.   Sensibilità 

lombare.  Piede   S 

chiusi  nei 

berg. 

termica  diminuita 

n.  2.  Tibia,  trocan- 

movimenti 

agli  arti  inferiori. 

tere  S  n.  2 

dell'arto  in- 

Localizzazione  in- 

ferioie D 

certa.  Parestesie 
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35   —   Tabe 
(loi-Hale 


3(5   —   Tabe 
dorsale 


37   —   Tabe 
dorHale 


38   —   Tabe 
durnale 


39    —   Tabe 
dorsale 


40  —  Tabe 
d(»rHale 


il    —    Tabe 
dorsale 


43   —   Tabe 
dorsale 


SRUSIBILfTÀ 
CUTANEA 


Ipoestenla  dei  tre 
modi  di  Hensibilità 
aftli  arti  inferiori 
ed  al  tnmco  fino 
alla  6*  vertebra 
donutle.  Placca  di 
anestesia  completa 
alla  metà  inferiore 
della  faccia  antero 
interna  della  gam- 
ba D.  Placca  di 
anestesia  completa 
alla  regione  mam- 
maria D 


Leggiera  ipoestesia 
dei  tre  modi  di 
sensibilità  agii 
arti  inferiori.  Pa- 
restesie 

Ipoestesia  dei  tre 
modi  di  sensibilità 
agli  arti  inferiori 

Ipoestesia  dei  tre 
modi  di  sensibilità 
agli  arti   inferiori 


Ipoestesia  dei  tre 
modi  di  sensibilità 
ai  piedi  e  gambe, 
e  in  minor  grado 
alle  coscie.  Ipo- 
estesia dolorifica  e 
termica  atta  metà 
ì  nferiore  del  tron  oo 
sino  alla  7*  ver- 
tebra dorsale 

Ipoestesia  dei  tre 
modi  di  sensibilità 
e  ritardo  della  per- 
cezione agli  arti 
inferiori  sino  alla 
arcata  Inguinale. 
Parestesie 

Forte  ipoestesia  dei 
tre  modi  di  sensi- 
bilità agli  arti  in- 
feriori ed  in  minor 
grado  al  tronco 
fino  alla  4»  costa. 
Parestesie  agli  arti 
inferiori 

Anestesia  cutanea 
quasi  completa 
agli  arti  inferiori 
fino  alla  piega  in- 
guinale 


SENSIBILITÀ 
08SRA 


Ossa  dei  piedi  n.  6. 
Rotule,  peroni,  ti- 
bia n.  5.  *  3  super, 
della  tibia  D  n.  6. 
Pube,  cresta  iliaca, 
gran  trocantere, 
condili  femorali 
n.  5.  Colonna  loro- 
bare  e  dorsale  sino 
oUa  6*  vert.  dor- 
sale n.  5.  Abolita 
al  sacro,  coccige, 
5»  e  (>»  costa  fra  le 
linee  mamillare  ed 
ascellare  anteriore. 

Abolita  air  Vsii^^'^'' 
rioro  della  tibia  D 
Ossa  dei  piedi  n.  6. 
Ossa  della  gamba, 
coscia,  bacino  n.  6 


Ossa  del  piede  e 
gamba  n.l.  Bacino, 
trocantere  n.  3.  Co- 
lonna loml>are  n.  4 

Ossa  del  piede  e  gam- 
ba n.  2.  Coscia,  ba- 
cino n.  4.  Colonna 
lombare  n.  5 

Abolita  ai  piedi, 
gaml>e,  coscie,  ba- 
cino, sacro.  Colon- 
na lombare  n.  1. 
Colonna  dors.  n.2. 
Coste  dall'arco  alla 
6*  costa  n.  2 


Abolita  al  piedi ,  gam- 
be, rotule,  gran 
trocantere,  e  con- 
dili femorali.  Ba- 
cino n.  3.  Colonna 
lombare  n.  4 

Abolita  alle  ossa 
degli  arti  inferiori, 
sacro,  cx)ccige,  cre- 
sta iliaca  S.  Cresta 
iliaca  D  n.  3.  Co- 
lonna lombare  n.  3. 
Col.  dorsale  n,  4. 
Coste  dairarcoalla 
5*  costa  n.  5 

Anestesia  ossea  as- 
soluta ai  piedi  ed 
alle  gambe.  Gran 
trocantere  n.  1 .  Ba- 
cino, sacro  n.  1. 
Col.  lombare  n.  2 


SENSO 

m  posiziona: 

ATASSIA 


Conse/vato 
Non  atassia 


Consei-vato 
Non  atassia 


Diminuito 
Atassia 


Diminuito  nei 
piccoli  mo- 
vimenti del 
piede.  Non 
atassia 

Abolito.  Atas- 
sia fori  is- 
si ma 


Abolita.  Atas- 
sia fortiss. 
agli  arii  in- 
feriori 


Abolito  agli 
arti  inferio- 
ri. Atassia 
foriissinia 


Fortemente 
diminuito 
agli  arti  In- 
feriori. For- 
te atassia 


OS$BHVAZIONI 


Miosi.  H*  rotulei  abo» 
liti.  Non  Romberg, 
pelile  le  orine. 


Anisocoria.  R.  rotulei 
deboli.  Non  Rom- 
berg, 


Amanrosi.  R.  rotulei 
mancanti. 


Anisocoria.  R.  mtulei 
mancanti.  Romberg 
positivo. 


Cecità.  Ipotonia  mu- 
scolare agli  arti 
inferiori.  R.  rotulei 
aboliti.  Obbligato  a 
letto. 


Miosi.  rigidità  pupil- 
lare, Romberg  po- 
sitivo. R.  rotulei 
alìoliti.  Ipotonia 
muscolare. 


Argyil-Roberlson.  R. 
rotulei  aboliti.  Ipo- 
tonia muscolare 
fortissima.  Obbli- 
gato a  letto. 


Miosi.  R.  rotulei  al)o- 
liti.  Andatura  atas- 
sica. 
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SENSIBILITÀ 

SENSIBILITÀ 

SENSO 

UIAMN08I 

DI   POSIZIONE 

OSSERVAZIONI 

• 

CUTANEA 

OSSEA 

ATASSIA 

43  —  Tabe 

Lieve    diminuEione 

Abolita  ai  piedi  ed 

Conservato. 

Anisocorìa.  R.  rotulei 

dorsale 

della    sensibUità 

alle  gambe.  Gran 

Leggieri  ss. 

aboliti.     Andatura 

tattile  con  ritardo 

trocanteree  bacino 

atassia  ad 

della  percezione  e 

n.  4.  Colonna  lom- 

ocx'hi chiusi 

sica.  Romberg  po- 

polieHtesia alle 

bare  n.  5 

sitivo. 

gambe  ed  ai  piedi. 

Parestesie  ai  piedi 

44   —   Tabe 

Anestesia  tattile  dal- 

Ossa dei  piedi  e  delle 

Molto    dimi- 

Anisocoria. Andatura 

(Joi-sale 

la  metà  della  coscia 

gaml>e  abolita.  Ro- 

nuito    agli 

tabica,  solo  possi- 

in giù.  Termoipoe- 

tule,  condili  femo- 

arti   infe- 

bile   coli' aiuto    di 

stesia  e  ipoalgesia 

rali,  gran  trocan- 

riori. Porte 

due  bastoni.  R  ro- 

negli stessi  confini 

tere,  bacino  n.  2. 

atassia 

tulei  aboliti.  Rom- 

della sensibil.  tat- 
tile 
Ipoestesia  dei  tre 

Col.  lombare   n.  3 

berg  positivo. 

45  —  Tabe 

assa  dei  piedi  n.  2. 

Diminuito  nei 

Anisocoria.  Andatura 

dorsale 

modi  di  sensibilità 

Tibia,  perone,  ro- 

movim. del 

atassico-p  a  r  e  t  i  e  a. 

agli  arti  inferiori. 

tula  n.  4.  Condili 

piede  sulla 

Ipotonia  muscolare 

Due  placche  di  ane- 

femorali,   bacino. 

gamba.    A- 

agli  arti  inferiori. 

stesia  dolorifica  e 

troc4interp  n.  5 

tassia  note^ 

R.   rotulei  aboliti. 

tennica  simmetri- 

vole 

Perde  le  orine. 

che  alle  due  regioni 

mammarie 

40  —   Tabe 

Abolizione  completa 

Anestesia  ossea  asso- 

Abolito    in 

Cecità.    Obbligato    a 

do  l'Hai  e 

della  sensibil.  nei 

luta    dappertutto. 

tutti    quat- 

letto. Tutti  i  riflessi 

suoi   tre  mòdi   in 

eccettoohè  al  capo 

tro  gli  arti. 

tendinei  sono  abo- 

tutto il  corpo^  ec- 

dove percepisce 

(i  rande     a- 

liti. 

cetto  che  alia  fac- 

confusamente    1  e 

tassia 

cia,   dove  pure   è 

fortissime  vibraz. 

grandemente  inde- 

del diapason  48 

bolita 

Le  due  osservazioni,  31-32,  riguardano  due  casi  di  tabe  incipiente. 
Manca  ogni  alterazione  di  sensibilità  ossea  e  parallelamente  mancano 
l'atassia  ed  il  sintoma  di  Romberg,  il  senso  muscolare  è  conservato. 
I  disturbi  di  sensibilità  cutanea  si  riducono  alle  parestesie  degli  arti  inferiori. 

Nel  caso  33  vi  ha  agli  arti  inferiori  iperalgesia  ed  iperestesia  ossea 
poiché  Tammalato  percepisce  le  vibrazioni  del  diapason  540.  Il  senso  di 
posizione  è  conservato  e  l'atassia  è  debolissima.  È  questo  il  solo  caso 
di  iperestesia  ossea  che  io  abbia  potuto  osservare. 

Il  caso  35  offre  l'esempio  di  una  placca  di  anestesia  superficiale  e 
profonda.  Si  noti  che  la  sensibilità  ossea  della  5*  e  6"  costa  S  ritornava 
affatto  normale  appena  si  posava  il  piede  del  diapason  all' in  fuori  della 
linea  che  segnava  la  placca  di  anestesia  cutanea. 

Nel  caso  43  si  osserva  l'abolizione  completa  della  sensibilità  ossea  e 
l'atassia  ai  piedi  ed  alle  gambe  dove  solo  si  ha  una  lieve  diminuzione 
della  sensibilità  tattile. 

L'osservazione  34  dimostra  una  ineguale  distribuzione  delle  alterazioni 
di  sensibilità  cutanea  ed  ossea  e  più  precisamente  la  maggior  estensione 
(Ielle  prime  rispetto  alle  seconde. 

Nei  casi  36,  37,  38,  39,  40,  42,  44  le  alterazioni  cutanee  ed  ossee  corri- 
spondono alle  medesime  regioni  ed  hanno  pressocliè  la  stessa  estensione 
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notando  che  talora  la  sensibilità  ossea  è  completamente  abolita  (39,  40,  44) 
dove  la  sensibilità  cutanea  è  solo  indebolita  in  tutti  od  in  alcuni  dei 
suoi  modi. 

Nel  caso  45  si  ha  Tabolizione  completa  della  sensibilità  superficiale 
in  tutto  il  corpo  parallela  airabolizione  completa  e  generale  della  sensi- 
bilità ossea  Un  fatto  risulta  evidente  dal  complesso  di  queste  osservazioni 
ed  è  il  parallelismo  che  esiste  fra  le  alterazioni  della  sensibilità  ossea  e 
quelle  del  senso  di  posizione. 

Tav.  IV.  —  Affoiioni  radioolari  e  dei  nervi  periferioi. 


DIAGNOSI 

SENSIBILITÀ  CUTANEA 

SENSIBILITÀ    OSSEA 

MOTILITÀ 

OSSKRV  AZIONI 

47  —  Lesione 

Ipoestesia     dei    tre 

Guboide,    3<»    cunei- 

Atrofia dei  mu- 

Steppage. R.  rotulei 

della  coda 

modi  di  sensibilità 

forme,    tre   meta- 

scoli  della  parte 

conservati.  R.  achil- 

equina per 

a  ferro  di  cavallo 

tarsei  e  tre  falangi 

posteriore  deUa 

leo  abolito. 

frattura 

che  si  prolunga  a 

esterne    D    n.    4, 

coscia  e  della 

della  3»  ver- 

striscia   sulle  co- 

Guboide,  S®  cunei- 

gamba. Dimi- 

tebra   lom- 

scie e  gambe  esten- 

forme,  due  meta- 

nuito  il  senso 

bare 

dendosi  sul  dorso 

tarsei  e  tre  falangi 

di  posizione  nei 

del  piede  alla  parte 

esteme  S  n.  2.  Ti- 

movimenti del 

esterna.  Ipoestesia 

bia,  perone,  rotula. 

piede     sulla 

al  perineo 

gran  trocant.  n.  5. 
Sacro  e  coccige 
n.  2 

gamba 

48  —  Poline- 

Ipoestesia termica  e 

Ossa  piedi  n.  4.  Ossa 

Paresi   di    tutti 

Obbligato  a  letto.  R. 

vrite  alcoo- 

dolorifica  allemani 

mani  n.  4.  Gambe 

quattro  gli  arti 

rotulei  debolissimi. 

liea 

e  piedi  ed  in  minor 

n.    5.    Avambrac- 

marcata   spe- 

01 ecrani  ci   man- 

grado agli  avam- 

cio  n.  4 

cialmente  ai  su- 

canti. 

brae€i  e  gambe 

periori.    Ipoto- 
nia muscolare. 
Diminuito  il 
senso  musco- 
lare: atassia 

49  —  Poline- 

Ipoestesia   dei    tre 

Le  alterazioni 

Reazione     degenera- 

vrite    reu- 

modi di  sensibilità 

pei,  osso  scafoide, 

motorie     sono 

tiva  sul  N.  radiale 

matica 

alla  faccia  dorsale 

trapezio   e  trape- 

più    forti   a  S 

e  sul   M.  bicipite. 

della  mano  e  del- 

zoide  S  n.  2.  Ra- 

ed interessano 

Parziale  sul   supi- 

r avambraccio     8 

dio  S  n.  4.  Gubito 

specialmente  il 

natore,  sul  soleare 

nel  territorio   del 

S   n.    5.  Tibia   S 

deltoide,  trici- 

e tibiale  anteriore. 

radiale.  Ipoestesia 

n.  4.  Ossa  cunei- 

pite ,     supina- 

Steppage più  pro- 

alla regione  ester- 

formi S  n.  2.  Tre 

tori,    radiali 

nunziato   a  S.    R. 

na  della  gamba  ed 

metatarsei  interni 

esterni,   esten- 

rotulei  conservati. 

alla  faccia  dorsale 

n.  1 

sori  delle  dita 

R.  achilleo  abolito. 

del  piede  S 

della  mano  so- 
leare;     tibiale 
anteriore  e  pe- 
ronieri 

50  —  Neurite 

Iperalgesia    alla 

Due   metatarsei    in- 

Lieve paralisi 

Dolente   il   punto  di 

traumatica 

spalla  e  braccio  S 

terni    osso    unci- 

radicolare Infe- 

Erb. In  nessun  mu- 

da   stira- 

specialmente   alla 

nato  n.  5.  Gubito 

riore 

scolo   reazione  de- 

mento   del 

parte    interna. 

n.  6 

generativa. 

plesso  bra- 

Senso    di     formi- 

chiale 

colìo 
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8ÌENBIBIUTA  C.tTTANKA 


SENSIBILITÀ    OSSEA 


MOTILITÀ 


08SBRVAZ10NT 


51  —  Menine 
neurìte  (lei 
nervi  sa- 
erali e  coc- 
cipeo 


52  —  Lebbra 
mutilante 
anestetica 


53  —  Lebbra 
mutilante 
anestetica 


54  —  Neurite 
ilei  nervo 
radiale  da 
Htiran»ento 


55  —  Ferita 
e  sutura  dei 
nervi  cubi- 
tale e  me- 
diano 1) 


t>0  —  Iscliial- 
gia  1) 


Anestesia  totale  in 
una  l'elione  che 
comprende  tutta  la 
regione  del  sacro 
e  del  coccige  e  si 
estende  a  striscia 
lungo  la  faccia  po- 
steriore della  co- 
scia 8  sino  al  suo 
terzo  inferiore. 
Anestesia  del  con- 
torno anale.  Ipo- 
est  esia  al  margine 
esterno  del  piede 
sinistro 

Anestesia  assoluta 
alle  mani  ed  ai 
piedi ,  alla  metà 
inferiore  degli  a- 
vambracci  e  delle 
gambe.  L'aneste- 
sia si  presenta  a 
limiti  netti  a 
guanto  ed  a  cal- 
zetta 


Anestesia  termica  e 
dolori  ficA  compieta 
alle  mani  ed  ai 
piedi  che  si  estende 
fino  a  metà  delPa- 
vambraccio  e  della 
gamba.  Forte  ipo- 
estesia  tattile  nel  le 
stesse  regioni.  L'ar 
nestesia  ha  limiti 
netti. a  guanto  ed 
a  C4il7'etta 

Ipoeste^ia  tattile  e 
dolorifica  nel  ter- 
ritorio del  nervo 
radiale  1).  Errore 
di  localizzazione 


Iperestesia  ed  iperal- 
gesia della  cute 
che  ricopre  la  fac- 
cia doi-sale  e  pal- 
mare del  30  e  4" 
metacarpo  I).  Ane- 
stesia assoluta 
sulla  1»  e  2»  fa- 
lange del  3«  e  4« 
dito  della  mano  0 

Iperestesia  alla  fac- 
cia posteriore  della 
coscia  1) 


Abolita  al  sacro  e 
coccige.  Cresta 
iliaca  8  n.  4.  Cre- 
sta iliaca  l)  n.  5. 
Sinfisi  pubica  n.  5. 
Metà  infer.  della 
tibia  e  perone  S 
n.  3.  Cuboide.  due 
inetatai*sei  esterni 
S  n.  2 


Al)olita  sulle  falangi 
delle  dita  delle 
mani  e  dei  piedi. 
Metacai-pei,  carpo 
n.  3.  Epifisi  infe- 
riore del  radio  e 
cubito  n.  5.  Meta- 
tarseì,  tai-so  n.  2. 
Tibia  e  perone 
n.  3.  Rotula  n.  5 


Ossa  delle  ntani,  del 
piedi,  radio,  cu- 
bito, tibia,  perirne, 
rotula  n.  i. 


Tre  primi  metacar- 
pei.  Trapezio,  tra- 
pezoide,  epifisi  in- 
feriore del  radio 
n.  2 


1»  e  2*   falange  del 

mano  I)  n.  2.   3"  e 
4*'  metacarpo  n.  0 


La  vibrazione  del 
diapason  sul  tro- 
cantere provoca 
dolore 


Molto  limitati  i 
movimenti  di 
estensione  delle 
dita  del  piede  S 
e  quelli  di  fles- 
sione e  di  la- 
teralità  del 
piede  S  sulla 
gamba  S 


Tremore  al  brac- 
cio e  mano  D. 
Non  atassia 
statica  ne  dina- 
mica. Senso  di 
posizione  leg- 
gennente  dimi- 
nuito dei  movi- 
menti delle  dita 
delle  mani  e 
dei  piedi 

Tremore  delle 
dita  a  mani 
estese.  Senso 
muscolare  leg- 
germente alte- 
rato nei  movi- 
menti del  le  dita 
delle  mani  e  dei 
piedi 


Impossibilità  di 
aprire  e  chiu- 
dere la  mano 


Paresi  dei  fle.s- 
sori,  degli  ìn- 
tei-o.ssei  e  loni- 
bricoidi 


R.  rotulei  esagerati. 
R.  achillei  dissenti. 
R.  plantari  noi^ 
mali.  Steppage  a 
sinistra.  Reazione 
degenerativa  ctmi- 
pleta  sui  muscoli 
gemelli,  peronieri, 
tibiale  anteriore  S. 
Ineccitabile  il  nervo 
sciatico. 


Numero.se  mutilazioni 
alle  dita  delle  mani 
e  dei  piedi.  Mani 
ad  artiglio.  Step- 
page bilaterale  da 
paralisi  dei  nervi 
peronieri.  Presenza 
dei  bacilli  della 
lebbra    nelle    ulc^ 


Numerose  mutilazioni 
alle  dita  delle  mani 
e  del  piedi.  Pre- 
senza di  bacilli 
della  lebbra  nel 
muco  nasale. 


Mano  b  in  flessione 
e  somipronazione. 
ReayJone  degene- 
rativa totale  del- 
l'estensore comune 
D.  Parziale  dei  ra- 
diali, supinatori  e 
tricipite  1). 


Scoliosi.   Sintonia  di 
Lasègue. 
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DIAGNOSI 

sensibilitX  cutanea 

SENSIBILITÀ  OSSEA 

MOTILITÀ 

OSSERVAZIONI 

57  —  Ischial- 
gia s 

58  —  Tic  do- 
loroso 

59  _  Nevral- 
gia epiletti- 
foniie  sem- 
plice   della 
faccia 

Iperestesia   alla    re- 
gione glutea   S. 
Senso  d'intorpidi- 
mento lungo  tutto 
l'arto  inferiore  S 

Iperestesia    dei    tre 
modi  di  sensibilità 
alla  regione  fronto- 
parietale  D 

Integra.  Accessi  do- 
lorosi   alla    metà 
S  della  faccia 

Condili  femorali  n.  5. 
Gran  trocantere 
n.   5.   Osso   sacro 
n.  4 

Iperestesia  ossea  do- 
lorosa sull'osso 
malare ,     zigoma- 
tico, sul  contorno 
orbitario  D.  Sulla 
metà    D    del    ma- 
scellare inferiore 

Iperestesia  ossea  do- 
lorosa all'osso  mo- 
lare, zigomatico  S 
ed  all'arcata  den- 
taria superiore  S 

Contrazioni  do- 
lorose nel  cam- 
po del  facciale 
destro 

Scoliosi.   Sintoma  di 
Lasègue. 

i  dolori  sono   esclu- 
sivamente  limitati 
alla  metà  D. 

Nel  caso  47  di  lesione  della  coda  equina  si  ha  la  tipica  distribuzione 
delle  alterazioni  di  sensibilità  cutanea  a  ferro  di  cavallo  a  cui  si  asso- 
ciano alterazioni  della  sensibilità  ossea  al  sacro,  coccige,  alle  gambe  ed 
ai  piedi.  È  interessante  notare  che  al  piede  la  diminuzione  della  sensi- 
bilità ossea  si  ha  solo  nelle  ossa  soggiacenti  alla  cute  della  parte  esterna 
della  faccia  dorsale  del  piede  la  cui  sensibilità  è  appunto  alterata. 

Nel  caso  49  di  polineurite  reumatica  i  nervi  maggiormente  colpiti  sono 
il  radiale  e  lo  sciatico  popliteo  esterno  sinistro;  anche  qui  le  alterazioni 
di  sensibilità  ossea  seguono  molto  da  vicino  quelle  di  sensibilità  cutanea. 

Sono  degni  di  nota  i  casi  52-53  di  lebbra  anestetica  in  cui  si  riscon- 
trano agli  arti  superiori  ed  inferiori  le  tipiche  anestesie  disposte  a  guanto 
od  a  calzetta.  L'anestesia  cutanea  è  completa,  quella  ossea  è  assoluta 
solo  nel  caso  52  sulle  falangi  ditali  e  va  via  via  crescendo  quanto  più 
dalla  periferia  si  procede  verso  il  centro. 

Il  caso  54  offre  l'esempio  di  neurite  isolata  del  nervo  radiale  col 
parallelismo  delle  alterazioni  di  sensibilità  superficiale  e  profonda. 

Delle  due  osservazioni  56  e  57  l'una  presenta  al  trocantere  iperestesia 
ossea  dolorosa  e  l'altra  leggiera  diminuzione  della  sensibilità  profonda 
che  contrasta  coU'iperestesia  cutanea. 


I  due  casi  60-61  rappresentano  due  emianestesie  certamente  isteriche 
in  cui  parallelamente  all'alterazione  di  sensibilità  cutanea  si  ha  l'aboUzione 
o  la  forte  diminuzione  della  sensibilità  ossea  dal  lato  anestetico  delimi- 
tata nettamente  dalla  linea  mediana.  È  interessante  osservare  che  in 
questi   casi   quantunque   la    sensibilità   ossea    sia   quasi   completamente 
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abolita  non  esiste  atassia  ed  il  senso  di  posizione  non  è  od  è  solo 
pochissimo  alterato.  Nel  caso  60  poi  si  deve  ancora  notare  F iperestesia 
ossea  della  rotula  D  che  contrasta  coU'anestesia  delle  altre  ossa  della 
metà  D. 


Tav.  V. 


NeuroBi  fùnsiGiiaLi. 


SBNSIBILITÀ 

SENSIBILITÀ 

DIAONOSI 

CUTANEA 

OSSEA 

OSSEHVAZIONI 

60  - 

Emìaneste- 

Forte  ipoestesia  dei    tre 

Piede,  tibia,  perone,  con- 

La forza  muscolare  è 

sìa 

isterica  D 

modi   di   sensibilità  e 

dili   femorali,    trocan- 

conservata. Normale 

ritardo  della  percezione 

tere,  mano,  radio,  cu- 

il senso  muscolare. 

a  tutta  la  metà  D  del 

bito,  omero,  clavicola. 

Non  atassia. 

corpo 

spina  della  scapola  D 
n.  2.  Vi  D  della  gabbia 
toracica  n.  3.  »/«  D  àeììe 
ossa  del  cranio  e  della 
faccia  n.  2.  V2  D  del 
sacro  e  coccige  abolita. 
Rotula    D    iperestesia 
dolorosa 

61  - 

Emianeste- 

Forte  ipoestesia  dei  tre 

At)olita  al  piede  e  mano  D. 

Non   esìste  atassia.  Il 

sia 

isterica  D 

modi   di  sensibilità   a 

Su  tutte  le  altre  ossa 

senso    muscolare    è 

tutta   la   metà   D   del 

della  metà  D  n.  3 

solo  leggermente  al- 

corpo 

terato   nei    piccoli 
movimenti    della 
mano  e  del  piede. 

62  - 

Isterismo 

Sensibilità  tattile  e  ter- 
mica  ben    conservata 
ovunque.  Anestesia  do- 
lorifica in  tutto  il  corpo 

Integra  ovunque 

63- 

A  stasi  a  aba- 

Integra  dovunque.  Loca- 

Abolizione a  tutto  il  piede 

Normale    il    senso    dì 

sia 

lizzazione  buona 

e  la  gamba  D.   Aboli- 
zione al  piede  S.  Tibia, 
perone,  rotula  S  n.  3. 
Normale  sulle  altre 
ossa 

posizione.  Non  esiste 

L'osservazione  63  si  riferisce  ad  un  tipico  caso  di  astasia  abasia  in 
cui  si  può  constatare  l'anestesia  assoluta  delle  ossa  dei  piedi  e  delie 
gambe  mentre  la  cute  di  queste  parti  gode  di  sensibilità  affatto  normale. 
Come  nei  due  casi  precedenti,  al  contrario  di  ciò  che  si  osserva  abitual- 
mente nelle  lesioni  organiche  sul  sistema  nervoso,  l'anestesia  ossea  non 
si  accompagna  a  diminuzione  del  senso   di   posizione  o  ad    atassia. 


* 


Oltre  alle  osservazioni  che  ho  sin  qui  riferito  altre  ne  praticai  nelle 
più  svariate  affezioni  del  sistema  nervoso  così  nella  corea,  nel  morbo  di 
Basedow,  nella  tetania,  nell'atetosì,  nel  morbo  di  Parkinson,  ecc.  ma  tutte 
con  risultato  negativo. 
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Le  deduzioni  che  credo  si  possano  ricavare  dall'esame  delle  osserva- 
zioni raccolte  sono  le  seguenti  : 

Le  alterazioni  della  sensibilità  ossea  si  accompagnano  quasi  sempre 
alle  alterazioni  del  senso  di  posizione  ed  all'atassia  ed  in  generale  quanto 
più  la  sensibilità  ossea  è  ottusa  tanto  minore  si  fa  la  percezione  del 
senso  di  posizione  e  tanto  maggiore  l'atassia.  Questo  fatto  si  può  con- 
statare in  modo  evidente  specialmente  nei  tabici.  I  due  casi  di  emiane- 
stesia  isterica  ed  il  caso  di  astasia-abasia  sembrano  far  eccezione  a 
questa  regola  generale  ed  è  desiderabile  che  altre  osservazioni  possano 
stabilire  se  si  tratta  di  un  fatto  costante  o  di  un  reperto  casuale.  Talora 
si  può  constatare  una  diminuzione  della  sensibihtà  ossea  in  regioni  in 
cui  la  cute  gode  di  sensibilità  affatto  normale  (4  casi,  63,  17,  18,  15).  Piti 
raramente  (1  caso,  14)  si  osserva  la  alterazione  di  sensibilità  cutanea  di 
fronte  all'integrità  della  sensibilità  ossea. 

Spesso  le  alterazioni  di  sensibilità  cutanea  ed  ossea  si  sovrappongono, 
ma  allora  si  nota  che  in  generale  le  alterazioni  della  prima  sono  meno 
gravi  che  quelle  della  seconda.  Dove  esiste  ipoestesia  cutanea  spesso  si 
nota  anestesia  ossea  assoluta;  è  ancora  nei  tabici  dove  si  può  osservare 
meglio  questo  fatto.  Nei  casi  dove  esiste  dissociazione  della  sensibilità 
cutanea,  dove  cioè  la  sensibilità  tattile  è  conservata  mentre  la  dolorifica 
e  termica  sono  fortemente  diminuite  ed  abolite  si  trova  talvolta  un  abbas- 
samento od  un'abolizione  della  sensibilità  ossea  parallelo  all'anestesia 
dolorifica  e  termica  (casi  13, 27, 34, 48).  Per  contro  ma  più  raramente  si  può 
constatare  in  certi  casi  V  integrità  della  sensibilità  ossea  in  regioni  nelle 
quali  la  cute  offre  spiccate  alterazioni  dolorifiche  e  termiche  (casi  14,  62). 

« 

Come  ho  già  accennato  in  principio,  E^er  con  opportuni  argomenti 
sostiene  che  il  senso  di  trepidazione  prodotto  dalla  vibrazione  del  diapason 
è  percepito  dall'osso  ed  ho  anche  esposto  sommariamente  gli  argomenti 
su  cui  l'autore  francese  si  fonda  per  stabilire  che  le  parti  molli  non  hanno 
che  una  parte  trascurabile  sul  fenomeno. 

Mentre  eseguivo  le  mie  ricerche  sulla  sensibilità  al  diapason  nelle 
varie  forme  di  malattie  nervose  ebbi  l'idea  di  cercare  se  nelle  affezioni 
chirurgiche  delle  ossa  esisteva  per  avventura  iperestesia  dolorosa.  Questo 
avrebbe  servito  in  certo  modo  di  conferma  all'ipotesi  di  Egger,  che  cioè  la 
vibrazione  fosse  l' irritante  specifico  del  periostio.  Praticai  quindi  numerose 
osservazioni  sopra  gli  ammalati  della  Clinica  chirurgica  col  gentile  con- 
senso del  prof.  Carle,  scegliendo  naturalmente  quei  casi  in  cui  le  lesioni 
ossee  erano  più  superficiali.  I  risultati  furono  poco  concludenti. 

In  un  caso  di  frattura  recente  dell'olecrano  esisteva  iperestesia  cutanea.  La 
vibrazione  del  diapason  era  ben  percepita  e  produceva  un  lievedolore  puntorio. 
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In  un  caso  di  frattura  sopramalleolare  della  tibia  si  notò  che  la 
vibrazione  era  leggiermente  dolorosa  ai  due  malleoli  mentre  al  punto  di 
frattura,  che  si  poteva  chiaramente  stabilire  colla  palpazione,  la  sensibilità 
ossea  era  normale. 

In  altri  casi  di  frattura  dell'olecrano,  della  tibia,  dei  perone,  del  femore 
dei  malleoli,  del  bacino,  nei  casi  25  e  26  di  frattura  recente  della  colonna 
vertebrale  non  potei  constatare  dolore  alla  vibrazione  del  diapason  e  trovai 
sempre  la  sensibilità  ossea  integra.  Nei  casi  di  morbo  di  Pott  le  vertebre 
lese,  anche  quando  erano  dolenti  alla  palpazione,  non  si  mostravano  più 
sensibili  delle  altre  alla  vibrazione  del  diapason. 

Nel  caso  2  la  frattura  e  la  depressione  del  parietale  S  avevano  resa 
necessaria  l'apertura  di  una  breccia  della  larghezza  di  uno  scudo.  Durante 
una  delle  medicazioni  successive  all'operazione  volli  provare  l'applicazione 
del  diapason  in  vibrazione  direttamente  sul  tavolato  osseo.  L'osservazione 
era  resa  più  interessante  dal  fatto  che  il  periostio  era  stato  scollato  tutto 
intorno  alla  breccia,  però  alla  parte  anteriore  ed  inferiore  ne  era  rimasta 
una  striscia  che  arrivava  fino  all'orlo  della  breccia  stessa.  Ecco  adunque 
il  risultato  di  questa  esperienza. 

Il  diapason  128  e  in  vibrazione  al  n.  6  viene  applicato  sull'osso  spoglio 
di  periostio.  L'ammalato  accusa  senso  di  dolore  ed  aggrotta  le  sopracciglia. 

Lo  stesso  diapason  sempre  in  vibrazione  al  n.  6  viene  applicato  sulla 
parte  provvista  di  periostio.  L'ammalato  si  contorce  e  grida. 

Se  l'applicazione  si  fa  col  diapason  in  riposo  tanto  sull'osso  quanto  sul 
periostio  l'ammalato  non  dà  segno  di  sofferenza. 

La  vibrazione  del  diapason  non  è  poi  affatto  dolorosa  sul  cuoio  cappel- 
luto tutto  all'  intorno  della  ferita  neanche  se  si  adoperano  i  diapason  96  e  64, 
Il  malato  avverte  però  benissimo  le  vibrazioni  del  128  allo  zero  ottico. 

Se  una  qualche  deduzione  si  può  ricavare  da  questa  osservazione  isolata 
(mi  mancò  l'occasione  di  praticarne  altre)  questa  è  favorevole  all'ipotesi 
di  Egger  e  di  Dejerine  che  cioè  sia  veramente  l'osso  il  quale  per  mezzo  del 
periostio  riceve  l'impressione  della  trepidazione  e  la  trasmette  ai  centri. 
Anche  il  fatto  che  l'applicazione  dei  diapason  sul  cuoio  cappelluto  quasi 
sul  margine  della  ferita  ed  in  immediata  vicinanza  della  porzione  di  osso 
che  è  stata  traumatizzata  non  provoca  dolore,  serve  di  conferma  all'asser- 
zione di  Egger  il  quale  afferma  che  la  sensazione  di  vibrazione  non  ha 
luogo  che  nel  punto  di  applicazione  del  diapason. 

Io  credo  che  non  esista  contraddizione  fra  il  reperto  positivo  di  questo 
caso  e  quello  in  massima  parte  negativo  dei  casi  di  frattura,  poiché  nulla 
prova  che  la  vibrazione  del  diapason  così  dolorosa  sul  periostio  scoperto 
sia  abbastanza  forte  per  provocare  il  dolore  quando  il  periostio  è  leso  ma 
è  ancora  coperto  dalle  parti  molli  (per  lo  più  edematose)  che,  essendo 
elastiche,  diminuiscono  la  forza  viva  della  vibrazione. 
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La  chirurgia  dimostra  che  il  periostio  è  sensibile  al  dolore,  raa  il  trauma 
operatorio  che  risveglia  questa  sensibilità  è  sempre  violento,  sia  che  l'ope- 
razione si  compia  in  campo  aperto,  sia  che,  come  succede  nelle  fratture, 
si  proceda  all'accomodamento  dei  frammenti,  quindi  non  è  affatto  parago- 
nabile come  intensità  alla  vibrazione  di  un  diapason. 

«  * 

Quando  già  le  osservazioni  che  furono  argomento  del  presente  lavoro 
erano  terminate,  sono  venuto  a  conoscenza  di  un  recentissimo  lavoro 
uscito  dalla  Clinica  del  prof.  Jolly  e  pubblicato  nelV Archiv  f.  Psychiatrie 
ti.  Nervenkrankheiten^  37  Bd.,  2  Heft. 

Gli  autori  Rydel  e  Seiflfer  riportano  le  osservazioni  sulla  sensibilità 
alla  vibrazione  del  diapason  in  60  casi  di  ammalati  di  sistema  nervoso. 
Il  metodo  adoperato  è  quello  proposto  da  Egger. 

Le  conclusioni  cui  sono  giunti  Rydel  e  Seiffer  sono  presso  a  poco 
quelle  a  cui  è  giunto  Egger,  però  gli  autori  tedeschi  non  si  accordano 
con  quest'ultimo  sul  significato  da  attribuire  alla  sensibilità  alla  vibrazione. 

Il  senso  di  vibrazione  per  essi  non  è  od  almeno  non  è  solo  da  ascri- 
versi all'osso  ed  al  periostio.  La  supposizione  di  Egger  e  di  Dejerine, 
essi  dicono,  che  l'osso  sia  il  substrato  della  sensibilità  in  questione  non 
può  reggere  poiché  il  senso  di  vibrazione  si  può  percepire  evidente  tanto 
in  quei  punti  dove  l'osso  giace  superficiale  sotto  la  pelle  come  in  quelli 
in  cui  è  coperto  da  spessi  strati  muscolari  ed  anzi  in  certi  punti  privi 
affatto  di  parti  ossee. 

La  sensibilità  alla  vibrazione  non  è  identica  alla  sensibilità  tattile 
poiché  certi  punti  in  cui  questa  è  squisita  presentano  una  sensibilità 
al  diapason  presso  a  poco  uguale  o  di  poco  superiore  a  quella  di  altri 
punti  dove  la  sensibilità  tattile  é  notevolmente  minore.  Inoltre  la  sensibi- 
lità alla  vibrazione  non  ha  nulla  di  comune  cogli  altri  modi  di  sensibilità 
noti,  la  termica  e  la  dolorifica. 

Il  muscolo  non  può  essere  il  solo  conduttore  del  senso  di  vibrazione 
poiché  bisogna  ricordare  che  un  muscolo  che  si  contrae  volontariamente 
produce  un  tono  e  veramente  un  tono  molto  basso  e  che  per  produrre 
questo  tono  deve  vibrare  come  vibra  un  diapason  percosso.  È  presumi- 
bile che  un  diapason  vibrante  posto  sopra  un  muscolo  in  riposo  dovrebbe 
metterlo  in  vibrazione  e  che  questa  vibrazione  muscolare  dovrebbe  giun- 
gere alla  coscienza  come  sensazione  nel  modo  col  quale  ad  essa  coscienza 
giunge  la  conoscenza  delle  vibrazioni  legate  ad  ogni  contrazione  muscolare. 
Inoltre  il  muscolo  per  sé  solo  non  può  essere  il  conduttore  del  senso  di 
vibrazione  poiché  questo  é  percepibile  in  modo  evidente  sopra  ossa  che 
per  ampi  tratti  non  sono  coperte  che  dalla  cute  e  non  é  probabile  l'ipotesi 
che  la  vibrazione  si  trasmetta  dall'osso  ai  muscoli. 
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Secondo  Rydel  e  Seiffer  la  sensibilità  alla  vibrazione  non  è  una  fun- 
zione esclusiva  del  periostio  o  propria  della  muscolatura,  ma  una  complessa 
qualità  di  sensazione  la  quale  verosimilmente  viene  raccolta  dalle  più  fini 
terminazioni  nervose  di  tutti  i  tessuti  giacenti  sotto  la  cute  e  trasmessa  ai 
centri  sensitivi.  Che  la  pelle  per  se  stessa  abbia  poca  o  nessuna  parte  nei 
fenomeno  lo  si  può  dedurre  da  quei  casi  patologici  nei  quali  tutti  i  modi 
di  sensibilità  cutanea  sono  aboliti  mentre  inalterato  ximane  il  senso  di 
vibrazione. 

11  senso  di  vibrazione  va  dunque  considerato  come  una  più  lai^  espres- 
sione della  cosidetta  sensibilità  profonda,  cioè  di  quel  complesso  di  impres- 
sioni sensitive  che  partono  dalle  articolazioni,  delle  loro  capsule,  dai 
muscoli,  dai  tendini,  dalle  aponeurosi  e  che  ci  rendono  coscienti  della 
posizione  e  dei  movimenti  dei  nostri  arti. 

Riferendo  le  mie  esperienze  ho  già  detto  quale  sia  la  mia  opinione  sopra 
questo  argomento.  Per  non  ripetermi  farò  solo  osservare  che  se  è  innega- 
bile che  il  senso  di  trepidazione  viene  anche  percepito  in  parti  afifatto 
sprovviste  di  ossa  (e  non  reca  meraviglia  che  un  diapason  vibrante  possa 
indurre  in  vibrazione  il  muscolo  od  il  tessuto  cellulare  sottocutaneo)  è 
però  anche  facile  accertare  quanto  sia  grande  la  differenza  del  senso  di 
trepidazione  che  si  prova  applicando  un  diapason  in  vibrazione  sopra  una 
superficie  ossea  oppure  sopra  un  piano  muscolare. 

Mi  pare  quindi  difficile  non  riconoscere  che  se  pure  il  senso  di  trepida- 
zione irrita  le  terminazioni  nervose  di  tutti  i  tessuti  giacenti  sotto  la  cute, 
irrita  in  molto  maggior  misura  quelle  del  periostio,  poiché  è  logico  ammet- 
tere con  Egger  che  le  vibrazioni  del  diapason  si  trasmettono  più  facilmente 
all'osso  il  cui  stato  di  aggregazione  fisica  si  avvicina  più  a  quello  del  corpo 
generatore  delle  vibrazioni  che  non  al  cellulare  sottocutaneo  ed  al  muscolo, 
che  essendo  tessuti  molli  ed  elastici  devono  diminuire  la  forza  viva  di  essa 
vibrazione. 
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Istituto  di  Patolojpa  spieiate  mediea  dimostrativa  della  R.  Università  di  Torino 

diretto  dal   Prof.  B.  SILVA 


SU  UH  A  VEt^TIGlHH  GAliVANiCA 

DBL 

Dott.  ETTORE    TEDESCHI 

i^seistente 


Sino  dal  1820  Purkinje  rilevava  i  principali  fenomeni,  che  si  presen- 
tavano durante  la  così  detta  vertigine  galvanica  e  maggiori  particolari 
egli  dava  nella  successiva  monografia;  l'Hitzig  ripigliava,  fra  gli  altri, 
l'argomento  e  lo  trattava  in  modo  più  completo:  ma  troppo  numerosi 
sono  gli  autori,  che  di  ciò  sì  sono  occupati,  perchè  io  stia  qui  ad  anno- 
verarli, tanto  più,  che  avremo  occasione  in  seguito  di  citarne  parecchi 
tra  quelli,  che  hanno  osservazioni  più  esatte  e  geniali. 

L'argomento  della  vertigine  voltaica  non  è  dunque  nuovo,  ma  alcuni 
lavori,  comparsi  in  questi  ultimi  anni,  lo  rendono  di  attualità  e  degno 
di  essere  ripigliato  e  ristudiato:  e  però  mi  vi  sono  accinto,  cercando  di 
estendere  le  mie  ricerche  non  solo  all'uomo  normale,  ma  ancora  all'in- 
dividuo affetto  da  svariate  forme  morbose,  nella  speranza  che  da  nume- 
rose osservazioni,  messe  tra  loro  a  confronto,  sorgesse  un  po'  di  luce  in 
qualche  questione  tuttora  controversa. 

L'aver  notato  qualche  autore,  che  durante  la  vertigine  galvanica  si 
avevano  fatti  vasomotori  al  volto  (su  di  essi,  ad  esempio,  insiste  il  Sil- 
vagni),  mi  ha  spinto  a  studiare  il  comportamento  della  pressione  arte- 
riosa e  del  polso  durante  la  vertigine  stessa;  per  valutare  la  pressione 
mi  sono  valso  dello  sfigmomanometro  del  Riva-Rocci,  il  quale,  pure  pos- 
sedendo qualche  inconveniente,  è  tra  quelli  che  meglio  rispondono  alle 
esigenze  cliniche. 

Ed  ecco,  come  si  procedeva  nelle  ricerche. 
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L'individuo,  da  esaminare,  si  faceva  sedere  vicino  al  tavolo  d*Erb, 
mentre  poggiava  l'un  braccio  denudato  (salvo  casi  speciali,  era  sempre  il 
braccio  destro)  sopra  un  altro  tavolino,  che  stava  d'accanto;  intorno  al 
braccio  si  avvolgeva  il  manicotto  dello  sfigmomanometro.  Prima  d'inco- 
minciare l'esame,  si  notava  la  pressione  ed  il  polso;  per  lo  più  questo  si 
contava  soltanto  mezzo  minuto,  per  essere  in  condizioni  eguali  a  quelle 
del  periodo  successivo,  in  cui  si  doveva  provocare  la  vertigine  e  nel  quale 
non  conveniva  prolungare  di  troppo  il  passaggio  della  corrente  elettrica 
attraverso  al  capo. 

Per  la  galvanizzazione  si  adoperavano  elettrodi  della  superficie  di  20  cmq. 
e  si  applicavano  sulle  apofisi  mastoidee;  solo,  per  ragione  di  confronto, 
come  diremo  in  seguito,  si  applicavano  anche  altrove;  si  faceva  quindi 
passare  la  corrente  e  si  procedeva  in  intensità  gradatamente,  ma  il  più 
rapidamente  possibile,  fino  ad  ottenere  segni  obbiettivi  e  subbiettivi  di 
vertigine.  Al  raggiungimento  rapido  e  senza  salti  bruschi  dell'intensità  di 
corrente  necessaria,  annetto,  e  credo  non  a  torto,  molta  importanza;  ora 
la  rapidità  e  l'esattezza  si  ottiene  abbastanza  facilmente,  quando  si  sia 
acquistata  una  certa  pratica. 

Stabiliti  e  controllati  i  fenomeni  obbiettivi  e  subbiettivi,  un  aiuto  (che 
per  lo  più  era  un  collega  o  qualche  allievo  della  Clinica,  ai  quali  debbo 
essere  grato)  pigliava  la  pressione  e  contava  il  polso  durante  la  vertigine; 
chi  si  occupava  di  ciò  era  sempre  persona  praticissima  e  la  stessa,  che 
aveva  notato  pressione  e  polso  nel  periodo  precedente:  questo  io  dico  per 
evitare  qualunque  dubbio  sull'esattezza  e  precisione  dell'esame.  Consci  del 
come  possano  essere  alterati  la  pressione  ed  il  polso  per  ragioni  psichiche 
o  pel  dolore,  ci  premunivamo  con  ógni  sorta  di  precauzioni,  sulle  quali 
avremo  occasione  di  ritornare  poi. 

Ricerche  sopra  persone  normali. 

Esposto  così  il  metodo  seguito,  dirò  che  ci  siamo  vólti  prima  di  tutto 
ad  individui  normali;  le  nostre  osservazioni  numerose  sono  abbastanza 
concordi  fra  loro  e  paragonabili  a  quanto  hanno  trovato  i  diversi  autori  : 
quindi  sarà  suflBciente  riassumere  la  sintomatologia  presentata.  Tuttavia 
desidero  prima  ricordare  qualcuna  delle  ricerche,  perchè  fatte  in  persone 
intelligenti,  ciò  che  era  necessario  per  bene  stabilire  la  subbiettività  del 
fenomeno. 

I.  —  Dott.  G.  B.,  di  anni  25. 

Pressione  al  braccio  destro  mm.  120,  polso  80. 

Esiste  evidente  inclinazione  del  capo  verso  l'anode,  alla  chiusura  del 
circuito,  a  1,5  MA.  [=  Milli-ampères].  In  questo  momento  il  collega  ha  l'im- 
pressione, ad  occhi  chiusi  ed  aperti,  della  contrazione  muscolare,  dell' incli- 
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nazione  della  testa;  procedendo  oltre  invece,  a  3,5  MA.,  ha  avuto  il  vero 
senso  di  vertigine,  da  lui  definito  come  una  impressione  speciale  di  perdita 
dell'equilibrio  e  dì  mancamento  dal  lato  stesso,  da  cui  piegava  il  capo;  ad 
occhi  chiusi,  identica  sensazione,  ma  più  intensa.  Non  spostamento  del 
campo  visivo,  non  nistagmo;  fosfeni  in  diversa  direzione. 

All'apertura  del  circuito  leggiera  inclinazione  catodica. 

La  pressione,  presa  durante  la  vertigine,  ascende  a  125-128  mm.,  i  polsi 
rimangono  80. 

Dopo  l'applicazione  insorge  lieve  senso  di  nausea,  che  persiste  tre  o 
quattro  ore. 

II.  —  Giuseppina  Na.,  di  24  anni,  infermiera. 
Pressione  al  braccio  destro  mm.  145.  Polso  68. 

Inclinazione,  alla  chiusura,  verso  l'anode  a  2  MA.;  a  3  MA.  il  campo 
visivo  resta  per  la  Na...  spostato  verso  il  catode,  mentre  vi  ha  l'impres- 
sione di  cadere  verso  lo  stesso  lato  (catode);  non  interviene  nistagmo.  Ad 
occhi  chiusi,  il  senso  di  caduta,  pure  verso  il  catode,  si  ha  solo  a  3,5  MA. 
Durante  la  galvanizzazione  il  braccio  corrispondente  all'anode  pare  alla 
giovane  più  pesante  e  come  <  impacciato  nei  movimenti  ».  Leggera  cefalea 
occipitale.  L'infermiera  sentì  girare  il  capo  per  8  o  10  ore  ancora. 

Pressione  durante  la  vertigine  155  mm.  Polso  76. 

III.  —  Lucia  Mas.,  di  anni  21,  infermiera. 
Pressione  al  braccio  destro  mm.  145,  Polso  80. 

Alla  chiusura,  inclinazione  anodica  a  2,50  MA.  ;  il  senso  di  caduta  (verso  il 
catode)  interviene  soltanto,  quando  a  4  MA.  l'inclinazione  era  forte.  Ad  occhi 
chiusi,  la  sensazione  di  caduta,  pure  verso  il  catode,  è  più  forte.  Il  volto  du- 
rante la  vertigine  diviene  assai  pallido.  Il  braccio,  corrispondente  all'anode, 
sembra  alla  giovane  più  pesante  dell'altro.  A  6  MA.  spostamento  del  campo 
visivo  verso  il  catode.  La  pressione  ascende  a  158  mm.,  il  polso  resta  inalterato. 

IV.  —  Giovanni  Se.,  di  anni  33,  inserviente  della  Clinica. 
Pressione  al  braccio  destro  135  mm.  Polso  80. 

Inclinazione  anodica,  alla  chiusura,  a  2,5  MA.,  contemporaneamente 
impressioni  luminose;  a  4,5  MA.  le  impressioni  luminose,  alla  chiusura,  sono 
dirette  dal  catode  verso  l'anode,  mentre  vi  ha  senso  di  caduta  pure  verso 
l'anode.  Non  nistagmo.  Ad  occhi  chiusi,  forte  impressione  di  caduta  verso 
l'anode.  Pallore  del  volto. 

La  pressione,  durante  la  vertigine,  ascende  a  144  mm.,  il  polso  ad  84. 

Potrei  citare  molte  altre  osservazioni  fatte  in  persone  intelligenti,  ma 
credo,  che  le  ora  riferite  potranno  bastare  allo  scopo,  che  mi  sono  prefisso: 
che  è  quello  di  mostrare,  come  non  ci  sono  leggi  assolute  e  fisse,  specialmente 
per  la  parte  subbiettiva  del  fenomeno. 

Obbiettivamsnte,  quando  si  fa  passare  la  corrente  tenendo  gli  elettrodi 
alle  apofisi  mastoidee,  a  1,75-3  MA.,  si  ha  un'inclinazione  del  capo  evidente 
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verso  Tanode:  all'apertura  del  circuito  un  movimento  del  capo,  più  leggiero^ 
verso  il  lato  opposto;  questo  è  il  fatto  obbiettivo  costante;  solo  talora 
intervengono  dei  movimenti  oculari,  che  per  lo  più  sono  scosse  a  tipo 
clonico,  solo  talvolta  a  tipo  tonico,  prevalentemente  verso  il  lato  dell' in- 
clinazione. Il  nistagmo  si  fa  più  evidente,  quando  si  aggiunge  la  vertigine 
subbiettiva;  debbo  affermare  ancora,  che  il  nistagmo  non  si  presenta 
sempre  (come  ha  già  osservato  il  Silvagni),  e  che  nei  miei  casi  non  ottenni 
mai  mutamento  nel  diametro  pupillare,  come  da  taluni  fu  veduto. 

Fio  detto,  che  alla  chiusura  si  ha  inclinazione  del  capo  a  1,75-3  MA.; 
debbo  soggiungere,  che  ripetendo  più  volte  la  ricerca  in  una  stessa  seduta, 
si  osserva  talora,  che  T  inclinazione  si  ottiene  a  correnti  meno  intense  negli 
ultimi  esami,  che  nei  primi.  Senza  cercare  d'interpretare  ora  questo  fatto, 
desidero  soltanto  avvicinarlo  a  quanto  ha  osservato  Gradenigo  riguardo 
alla  reazione  elettrica  deWactistico:  egli  ha  veduto,  che  «  la  galvanizzazione 
provoca  nell'orecchio  in  esame  un  aumento  neWeccitaòiUtày  caratterizzato 
dalla  comparsa  di  suono  per  l'azione  prolungata  della  stessa  intensità  di 
corrente,  che  prima  non  esplicava  reazione  )►.  Durante  il  primo  accenno 
dell'inclinazione  del  capo,  quasi  mai  la  persona  su  cui  si  fa  la  ricerca, 
percepisce  qualche  sensazione,  vale  a  dire  la  parte  subbiettiva  manca 
ancora:  soltanto  rare  volte  le  vertigini  obbiettiva  e  subbiettiva  sono  contem- 
poranee, rarissima  vòlte  poi  la  subbiettiva  precede,  mentre  a>ssai  spesso  sus- 
segue ed  interviene  soltanto  a  3-6-8  MA.:  è  questo  un  punto  molto  impor- 
tante, su  cui  ritorneremo  a  suo  tempo. 

Riguardo  poi  al  modo  di  manifestarsi  della  vertigine  subbiettiva,  come 
già  appare  dai  pòchi  casi  sopra  citati  e  come  ho  potuto  constatare  in 
molte  e  molte  osservazioni:  ad  occhi  chiusi,  si  ha  impressione  di  manca- 
mento o  di  caduta,  anche  maggiore  della  realtà,  verso  il  catode  per  lo  più, 
talora  pure  verso  l'anode;  ad  occhi  aperti,  non  ho  trovato  sempre  vero 
quanto  afferma  l'Hitzig,  che  lo  spostamento  del  campo  visivo  prevale  sopra 
l'impressione  della  caduta  del  corpo;  direi  anzi,  che  questo  succede  sol- 
tanto, quando  l'intensità  della  corrente  è  piuttosto  elevata.  Di  piiila  sensazione 
di  caduta  non  si  ha  sempre  dal  lato  opposto  a  quello  dove  avviene  la  reale 
inclinazione,  ma  con  una  certa  frequenza  si  ha  dal  lato  stesso  della  caduta 
effettiva.  Ciò  non  conferma  l'osservazione  classica,  sostenuta  pure  dall' Hitzig, 
mentre  s'accorda  con  quanto  notò  il  Silvagni  e  con  quanto  videro  altri 
autori,  fra  cui  Bechterew,  Kny,  ecc.  Talora  la  parte  subbiettiva  del  feno- 
meno si  limita  a  senso  di  giramento  del  capo,  senza  speciale  direzione. 

Assieme  a  questa  sintomatologia,  vi  ha  un  corteggio  di  altri  segni,  non 
costanti,  la  cui  durata  ed  intensità  varia  da  individuo  a  individuo:  voglio 
dire  della  cefalea,  del  senso  di  nausea  e  del  vomito.  La  cefalea  talora  sì 
presenta  durante  la  galvanizzazione,  il  più  spesso  però  sussegue  ad  essa: 
ha  sede  per  lo  più  occipitale  ed  è  di  diversa  durata.  Il  vomito  l'ho  osser- 
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vato  solo  quattro  o  cinque  volte  in  tutto,  il  senso  di  nausea  invece,  assai 
frequentemente  e  di  durata  talora  abbastanza  lunga;  qualche  volta,  insieme 
alla  nausea,  interveniva  una  specie  di  svenimento:  ho  notato,  che  la  nausea 
e  questa  specie  di  mancamento  si  attenuavano  e  qualche  volta  cessavano 
facendo  mettere  la  persona  in  posizione  orizzontale,  col  capo  più  basso 
del  corpo.  Talora,  mentre  l'individuo  in  esame  non  avvertiva  ancora 
nessun  malessere,  si  mostrava  un  pallore  evidente  al  volto. 

Riguardo  alla  pressione  arteriosa,  per  ora,  mi  limito  a  notare,  come  il 
più  delle  volte,  durante  la  vertigine  galvanica,  si  ha  un  aumento  di  essa, 
superiore  ai  5  mm.  e  che  può  andare,  in  soggetti  normali,  fino  a  15  mm*: 
talora,  ma  raramente,  la  pressione  resta  invariata  e,  solo  eccezionalmente, 
si  abbassa  di  5  a  10  mm.  Il  polso  talora  aumenta  di  frequenza,  tal'altra 
resta  invariato,  rarissime  volte  il  numero  dei  polsi  diminuisce:  in  individui 
normali  non  resta  alterato  né  il  ritmo  né  l'eguaglianza  delle  pulsazioni. 

Il  respiro^  analogamente  a  quanto  osservò  il  Silvagni,  resta  per  lo  più 
immutato,  tuttavia  talora  si  hanno  delle  inspirazioni  profonde  ed  una 
specie  di  stato  di  ansia,  indipendentemente  da  impressioni  dolorose,  poiché 
mai  si  raggiungeva  il  limite  «  dolore  >  durante  la  galvanizzazione. 

Ho  veduto,  che  la  vertigine  subbiettiva  galvanica  si  suscita  più  facil- 
mente nella  donna,  che  nell'uomo,  e,  per  la  parte  obbiettiva,  é  il  bambino, 
che  ha  la  precedenza;  in  esso  infatti  basta  bene  spesso  un  MA.  per  avere 
inclinazione  evidente  del  capo. 

Si  ottiene  pure  vertigine  con  relativa  facilità  mediante  l'applicazione 
di  un  elettrode  sopra  un'apofisi  mastoidea  e  dell'altro  in  un  punto  indiffe- 
rente del  corpo,  specialmente  se  è  l'anode,  che  posa  suU'apoflsi  mastoidea; 
mediante  applicazione  degli  elettrodi  alle  tempie  non  ho  ottenuto,  che 
pochissime  volte  vertigini  evidenti  e  dovetti  allora  raggiungere  intensità 
di  correnti  rilevanti  e  dolorose  (12-14  MA.)  per  avere  lo  stesso  effetto,  che 
con  correnti  intense  la  metà  od  un  terzo,  essendo  gli  elettrodi  applicati 
alle  apotìsi  mastoidee.  Con  correnti  a  direzione  longitudinale,  sia  pure 
intense,  non  ottenni  mai  vertigine,  ma  solo  sensazioni  luminose  ed  impres- 
sione di  dolore:  il  che  va  d'accordo  con  l'osservazione  degli  autori. 

Desidero  ancora,  prima  di  passare  al  campo  patologico,  dire  due  parole 
sopra  un  fenomeno  da  me  riscontrato,  per  quanto  raramente,  nei  soggetti 
sottoposti  alla  vertigine  voltaica;  se  ho  riportato  la  II  e  la  III  osserva- 
zione é  soltanto  per  far  rilevare,  come  la  Giuseppina  Na...  e  la  Lucia  Mas. 
ebbero  la  sensazione,  che  il  braccio,  corrispondente  all'anode,  fosse,  durante 
la  vertigine,  più  pesante  e  come  impacciato  nei  movimenti:  questa  sin- 
golare impressione  fu  pure  da  altri  pochi  soggetti,  sani  o  no,  avvertita,  e 
da  taluno  non  soltanto  per  il  braccio,  ma  anche  per  la  gamba,  special- 
mente se  la  vertigine  interveniva  con  intensità  elevata  della  corrente.  Il 
Silvagni,  senza  fermarsi  su  ciò,  rileva  anch' egli  un  fatto  analogo,  nella 
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osservazione  I,  che  riguarda  il  dottor  6.  B.:  questi  non  sente  durante  l'in- 
clinazione del  tronco  la  posizione  degli  arti  dal  lato  della  caduta,  di  più 
l'arto  superiore,  da  questo  lato,  fatto  muovere  volontariamente  ha  minore 
energia  e  lieve  incoordinazione. 

Ora  mi  sono  domandato,  se  questo  fenomeno  si  deve  porre  in  rela- 
zione con  l'idea  emessa  da  Ewald,  che,  cioè,  ciascun  labirinto  (e  vedremo 
come  nella  produzione  della  vertigine  galvanica  il  labirinto  occupi  uno  dei 
primi  posti),  per  mezzo  del  sistema  nervoso  centrale,  sia  in  rapporto  colla 
muscolatura  volontaria:  per  cui  l' Ewald  ammette  un  Tonuslabyrinth,  E 
questo  tono  labirintico,  per  quanto  combattuto  da  alcuni  (Gruber,  Max), 
è  accettato  da  molti  altri:  il  Dreyfuss,  abbastanza  recentemente,  si  espri- 
meva in  senso  favorevole,  ed  ultimamente  il  Bonnier,  in  Francia,  a  pro- 
posito di  un  caso  di  Aatasia-abasia  labirintica,  ricorre  anche  al  tono  labi- 
rintico per  interpretare  parte  della  sintomatologia  offerta  dal  suo  malato, 
soggiunge  infatti,  che  «  le  faible  apport  de  tonus  labyrinthal  et  l'insuffi- 
sance  cérébelleuse  correlative  provoquent  une  certaine  asthénie  de  tout 
l'appareil  moteur  et,  en  particulier,  de  la  motricité  de  sustentation  >. 

Ecco  perchè  ho  creduto  opportuno  di  richiamare  l'attenzione  sulla  sen- 
sazione particolare  provata  agli  arti  da  qualche  persona,  durante  la  ver- 
tigine voltaica;  poiché,  a  mio  parere,  non  è  fuor  di  luogo  pensare  ohe  il 
tono  labirintico  di  Ewald   non  sia  in  detto  fenomeno  del  tutto  estraneo. 

La  vertigine  in  individni  elorotiei,  anemie!  e  tubercolosi. 

Riunisco  in  un  sol  gruppo  forme  diverse  tra  loro,  perchè  i  risultati 
ottenuti  sono  presso  che  eguali.  Essi  si  staccano  assai  poco  dalla  norma, 
solo  vi  è  da  notare,  che  in  questi  ammalati  la  vertigine  il  più  delle  volte 
si  accompagna  a  pallore  del  volto,  a  nausea  e  talora  a  vomito;  e  ciò  più 
negli  affetti  da  tubercolosi  (forme  dell'apparecchio  respiratorio  ed  addominali) 
che  non  negli  anemici. 

Come  pure  più  in  quelli  che  non  in  questi,  la  frequenza  del  polso  si 
accentua  di  molto,  mentre  la  pressione  subisce  le  stesse  oscillazioni,  che 
nelle  persone  normali.  La  tachicardia  provocata,  durante  la  vertigine,  nei 
tubercolotici  deve  mettersi  in  confronto  con  quella  provocata  in  essi  da 
ogni  minimo  sforzo  (marcia,  fatica,  ecc.)f 

La  verti^ne  galvanica  in  alcnne  affezioni  nervose. 

Anche  qui  mi  limiterò  a  riportare  quelle  ricerche, che  più  si  scostano,  sotto 
qualche  rapporto,  dalla  norma  o  da  quanto  hanno  già  osservato  gli  autori. 

E,  prima  di  tutto,  ricorderò  come,  avendo  sperimentato  in  parecchi 
neurastenici,   non   posso,  che  confermare  quanto  ebbe  a  dire  il  Silvagni, 
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che  cioè  in  questi  soggetti  generalmente  la  vertigine  voltaica  insorge  di 
preferenza;  ciò  vale  specialmente  per  i  neurastenici,  che  hanno  una  sin- 
golare debolezza  irritaòile  del  loro  sistema  nervoso,  la  quale  categoria  forma 
la  gran  massa  dei  neurastenici  stessi.  Vi  è  invece  un  comportamento  un 
po'  diverso  negli  stati  apatici  della  neurastenia,  come  appare  dalla  seguente 
osservazione,  che  riguarda  una  forma  di  quelle  da  alcuni  chiamate  col 
nome  di  neura^tenia  traumatica^  da  altri  di  neurosi  traumatica;  qui  però 
la  neurastenia  era  caratterizzata  da  un  vero  stato  apatico. 

V.  —  Giuseppe  Pe.,  di  anni  34.  —  Neurastenia  traumatica. 
Pressione  al  braccio  destro  160  mm.  Polso  66, 

Inclinazione  anodica  del  capo  a  4,50  MA.;  manca  la  vertigine  subbiettiva 
anche  a  correnti  di  8-9  MA.  Non  nistagmo. 

Pressione,  durante  la  vertigine,  170-175  mm.  Polso  72. 

In  questa  osservazione  V  non  solo  la  inclinazione  del  capo  fu  leggiera 
ed  intervenne  solo  a  4,50  MA.,  ma  ancora  mancò  la  vertigine  subbiettiva. 

Posseggo,  a  questo  riguardo,  altre  due  osservazioni,  che  voglio  citare, 
perchè  si  connettono  con  quella  testé  riportata:  Tuna  ricérca  riguarda  un 
individuo,  essenzialmente  alcoolista  cronico  (Isidoro  Cu.),  il  quale  si  trovava 
in  uno  stato  attonito^  quasi  stuporoso;  l'altra  ricerca  si  riferisce  ad  un 
ammalato  (Giovanni  Lo.),  pure  alcoolista,  sifilitico,  che  mostrava  un  tor- 
pore singolarissimo  nella  ideazione  ed  in  qualunque  atto  psichico:  è 
certamente  un  candidato  alla  demenza  paralitica. 

VI.  —  Isidoro  Cu.,  di  anni  29.  —  Alcoolismo  cronico. 
Pressione  al  braccio  destro  150  mm.  Polso  74, 

Inclinazione  normale  del  capo  a  3,50  MA.  La  vertigine  subbiettiva,  con  sen- 
sazione di  caduta  verso  Tanode,  interviene  solo  8-9  MA.  Durante  la  vertigine 
la  pressione  scende  a  130  mm.,  mentre  il  polso  resta  pressoché  invariato  (76). 

VII.  —  Giovanni  Lo.,  di  anni  50.  —  Alcoolismo  cronico  in  soggetto  sifilitico. 
Pressione  al  braccio  destro  185  mm.  Polso  89. 

Inclinazione  anodica  a  2,50  MA.;  vertigine  subbiettiva  solo  a  9  MA.,  con 
sensazione  di  esser  portato  in  alto.  Non  nistagmo.  La  pressione  sale  a 
205  mm.,  il  polso  a  120. 

Nelle  ricerche  VI  e  VII  si  deve  notare  la  forte  differenza,  che  esiste 
nell'intensità  della  corrente  per  provocare  la  parte  obbiettiva  e  la  sub- 
biettiva del  fenomeno  «  vertigine  »  :  forse  tale  differenza  si  deve  mettere 
in  rapporto  col  ritardo  nel  percepire  le  sensazioni  in  generale.  Devesi  poi 
rilevare  in  Giovanni  Lo.  la  grande  distanza  fra  pressione  prima  e  durante 
la  vertigine;  il  soggetto  era  un  po'  arteriosclerotico  ed  in  ciò,  come  vedremo 
in  seguito,  dobbiamo  probabilmente  rintracciare  la  ragione  del  fatto. 

L'assenza  della  vertigine  subbiettiva,  con  inclinazione  del  capo  a  cor- 
renti di  alta  intensità,  venne  da  me  pure  riscontrata  in  altri  casi,  come 
appare  dalle  osservazioni  seguenti. 
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Vili.  —  Giovanni  Re.  —  Chmma  della  base  del  cranio. 

Pressione  al  braccio  destro  120  mm.  Polso  70.  Durante  la  vertigine 
pressione  130,  polso  32. 

Soltanto  a  6  MA.  si  ha  l'inclinazione  del  capo,  anodica:  manca  ogni 
traccia  di  vertigine  subbiettiva  a  10-12  MA. 

In  questo  caso  esisteva  certamente  forte  pressione  del  liquido  cefalo- 
rachidiano: infatti  oltre  a  tutti  i  segni  clinici  (cefalea  intensa,  neuropa- 
pillite  ottica,  ecc.),  quando  si  praticò  la  puntura  lombare,  il  liquido  cerebro- 
spinale fuoriuscì  con  veemenza  ed  abbondantemente.  Ora  l'assenza  della 
vertigine  subbiettiva  ed  il  ritardo  nella  comparsa  dell'inclinazione  del  capo, 
deve,  probabilmente,  mettersi  in  rapporto  coli' idrocefalo:  infatti  in  altro 
individuo  con  forte  idrocefalo  (osservazione  IX)  si  ebbe  a  notare  lo  stesso 
fatto  ed  in  ambedue  questi  ammalati  i  risultati  cambiarono  dopo,  che 
colla  puntura  lombare  si  estrassero  parecchi  centimetri  cubici  di  liquido. 
È  un'interpretazione,  che  si  appoggia  non  solo  sulle  mie  ricerche  personali, 
ma  anche  su  quelle  di  altri  (Babinski),  come  diremo  poi. 

Ho  praticato  ancora  parecchi  esami  sopra  individui  con  fefwmeni 
atassici,  perchè  il  Silvagni,  ed  a  ragione,  aveva  richiamato  l'attenzione 
sul  modo  di  comportarsi  della  vertigine  in  simili  ammalati.  Il  Silvagni 
infatti  scrive:  <c  Non  mi  pare  senza  importanza  il  fatto,  che  mancava 
la  vertigine  in  quegli  individui,  che  presentavano  spiccato  il  fenomeno 
deìVatasaia Con  tutto  questo  disordine  che  si  esplicava  per  le  vie  effe- 
renti dell'equilibrio,  la  corrente  galvanica  non  destava  vertigine.  E  si  noti 
che,  quale  più,  quale  meno,  tutti  avevano  nistagmo,  il  quale  in  loro,  come 
in  molti  individui  che  lo  presentano  nello  stato  di  sanità,  non  equivale  a 
condizione  sufficiente  per  provocare,  da  solo,  qualsiasi  forma  di  vertigine 
sperimentale  ». 

Ho  esaminato,  come  dicevo,  a  tale  riguardo  parecchi  atassici:  ora 
mentre  in  alcuni  si  verifica  quanto  asserisce  il  Silvagni,  in  altri  si  hanno 
risultati  un  po'  diversi;  desidero  quindi  riportare  quei  casi,  in  cui  non  si 
ebbe  l'assenza  di  vertigine. 

IX.  —  Giovanni  M.,  di  anni  55. 

L'ammalato  presentava  fenomeni  atassici  spiccatissimi  e  nistagmo;  in 
principio  si  aveva  un'andatura  tipica  cerebellare,  poi  l'atassia  si  accentuò 
talmente  da  dare  una  vera  astasia-abasia.  All'autopsia  si  vide,  che  la  sin- 
drome cerebellare  doveva  imputarsi  ad  un  forte  idrocefalo,  poiché  non 
poteva  attribuirsi  ad  un  tumore,  che  partiva  dall'ependima  del  ventricolo 
laterale  destro  e  che  poggiava  sul  corpo  striato. 

In  quest'ammalato  si  ebbe  soltanto  l'inclinazione  anodica  a  3,50  MA., 
la  vertigine  subbiettiva  non  si  presentò.  (Quest'ultima  però  comparve  dopo 
la  puntura  lombare).  La  pressione  ed  il  polso  si  comportarono  come  di 
solito  nell'uomo  sano. 
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X.  —  Giuseppina  A.,  di  anni  24.  —   Tubercolo  del  lobo  frontale  destro. 
L'ammalata  oltre  alla  cefalea  frontale,  alla  papilla  da  stasi,  presentava 

atassia  degli  arti  inferiori,  che  si  rivelava  soprattutto  nell'andatura:  questa 
era  a  zig-zag;  fra  i  fenomeni  a  focolaio  eranvi  degli  accessi  con  contrazioni 
clonico-toniche  nei  muscoli  innervati  dal  facciale  sinistro. 

Nell'ammalata  a  2,50  MA.  si  aveva  inclinazione  del  capo,  anodica; 
a  4  MA.  inclinazione  del  capo  e  del  tronco;  a  6  MA.  spostamento  del 
campo  visivo  verso  il  catode,  ad  occhi  aperti;  ad  ocqhi  chiusi,  senso  di 
caduta  verso  il  catode.  Durante  la  vertigine  subbie tti va  si  ha  nistagmo 
prevalentemente  verso  l'anode.  A  5  MA.  scoppia  l'accesso  di  epilessia  sin- 
tomatica nei  muscoli  innervati  del  facciale  sinistro.  La  pressione  in  questa 
ammalata  subì  una  forte  oscillazione:  da  127  mm.  salì  a  143  mm. 

XI.  —  Cornelio  P.,  di  anni  37.  —  Tumore  (tubercolo?)  della  base  del  cranio^ 
probabilmente  localizzato  all'origine  apparente  del  N.  trigemino  sinistro  e 
comprimente  il  peduncolo  cerebellare  medio. 

L'ammalato,  assieme  agli  altri  sintomi,  offre  xuHandatura  spiccatamente 
cerebellare,  con  atassia  ed  asinergia  degli  arti  inferiori.  Si  ebbe  inclinazione  del 
capo  a  5  MA.  verso  sinistra  (su  ciò  torneremo  poi);  a  10  MA.  leggiero  senso  di 
caduta  verso  destra,  tanto  ad  occhi  chiusi,  che  ad  occhi  aperti.  Nistagmo,  fos- 
feni. La  pressione  arteriosa  da  135  mm.  salì  a  150  mm.,  il  polso  restò  invariato. 

Qui  adunque  ritardo  nella  parte  obbiettiva,  e,  più  ancora,  nella  parte 
subbiettiva  della  vertigine.  (Dopo  la  puntura  lombare  la  vertigine  si  pro- 
vocò più  facilmente,  osservazione  XXII). 

XII.  —  Paola  Do.,  di  anni  39.  —  Tumore  cerebellare  (?). 

Atassia  leggiera,  andatura  titubante,  con  oscillazioni  e  deviazioni  (anda- 
tura da  ubbriaco);  cefalea,  stato  vertiginoso,  nistagmo,  neuropapillite  ottica. 

A  3,5  MA.  inclinazione  anodica  del  capo  e  del  tronco,  a  6  MA.  senso  di 
caduta  verso  il  catode;  nistagmo  accentuato.  La  pressione  aumenta  di  12  mm., 
il  polso  da  92  si  abbassa  a  80,  durante  la  vertigine. 

XIII.  —  G.  Battista  G.,  di  anni  52.  —  Tabe  dorsale. 

Pochissime  alterazioni  di  sensibilità,  imponente  atassia  degli  arti  inferiori. 

Inclinazione  anodica  a  3,50-4  MA.;  a  4,50  MA.,  ad  occhi  aperti,  l'am- 
malato ha  l'impressione  di  veder  gli  oggetti  muoversi  in  vario  senso;  ad 
occhi  chiusi  ed  aperti  crede  di  cadere  verso  il  catode.  Non  nistagmo. 
Polso  invariato,  la  pressione  sale  da  175  a  185  mm. 

XIV.  —  Guido  R.,  di  anni  38.  —  Tabe  dorsale. 

L'atassia  qui  è  leggerissima:  il  comportarsi  della  vertigine  è  normale. 

XV.  —  Giuseppina  Se.,  di  anni  47.  —  Tabe  dorsale. 

Atassia  spiccatissima  agli  arti  inferiori,  dove  sono  rilevanti  alterazioni 
.di  sensibilità. 

I  fatti  obbiettivi  e  subbiettivi,  durante  la  galvanizzazione,  insorgono 
contemporaneamente  a  6  MA.,  questi  con  impressione  di  caduta  (più  forte 
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ad  occhi  chiusi)  verso  il  catode,  quelli  con  caduta  reale  verso  l'anode;  e 
dico  caduta  e  non  inclinazione,  perchè,  se  Tinfermiera  non  era  pronta  a 
sorreggere  l'ammalata,  essa  cadeva  dalla  seggiola,  sulla  quale  si  trovava. 

È  questa  la  più  forte  reazione,  che  io  abbia  veduto  nelle  mie  ricerche. 
Nessuna  modificazione  nella  pressione  e  nel  polso. 

Nelle  ultime  sette  osservazioni,  ora  citate,  ho  raggruppato  due  forme 
di  atassia^  una  prima,  che,  non  per  la  localizzazione  anatomica  (poiché  si 
tratta  di  sedi  diverse),  ma  per  la  sintomatologia,  si  potrebbe  dire  cerebellare, 
una  seconda,  atassia  tabica  (spinale).  Ora  i  fenomeni  obbiettivi  e  sub- 
biettivi  della  vertigine  sì  sono  offerti  o  insieme  o  separatamente:  spesso 
però  con  notevole  ritardo  e  soltanto  con  forti  correnti.  Talvolta  tuttavia 
la  vertigine  si  presentò  con  considerevole  intensità;  anzi  nell'ultima  ricerca 
(Giuseppina  Se.)  si  ebbe  una  vera  caduta.  A  tale  riguardo  non  posso  non 
mettere  a  confronto  questo  singolare  comportamento  della  mia  ammalata, 
durante  la  galvanizzazione,  con  quanto  riporta  Max  Egger  sopra  un  caso 
di  to6e  bulbare.  Max  Egger  ricorda,  che  se  nel  suo  ammalato,  durante  il 
cammino,  si  cangiava  la  direzione  del  capo  repentinamente,  esso  perdeva 
Tequilibrio  e  cadeva  dal  lato  dell' inclinazione  del  capo;  era  quindi  una 
leggiera  irritazione  del  N.  oculomotore  comune  e  del  N,  vestibolare^  che 
cagionava  la  vertigine.  Credo,  che  il  confronto  della  mia  ammalata  col 
caso  di  Egger  non  sia  fuor  di  luogo. 

Per  riportare  le  mie  impressioni  riguardo  alla  vertigine  negli  at(Msiciy 
debbo  dire,  che  in  questi  la  vertigine  talora  manca  e  forse  questa  è  la 
regola,  talora  invece  la  vertigine  si  presenta  (con  ritardo  o  no):  perciò  non 
credo  affatto  infirmata  l'osservazione  di  Silvagni,  soltanto  ritengo  che  le 
mie  ricerche  vengano  a  completare  quelle  del  Silvagni  stesso. 

Ho  fatto  poi  una  serie  di  esami  in  diverse  forme  di  emiplegie:  ho  tro- 
vato, che  i  risultati  non  offrono  gran  che  di  interessante,  quindi  non  vale 
la  pena  di  riferire  nulla  su  di  essi. 

Pantnra  lombare  e  vertij^ne  galvanica. 

Credo  opportuno  di  trattare  qui  di  quest'argomento,  poiché  si  connette 
in  certo  modo  con  le  ricerche  di  cui  testé  tenni  parola  ;  tanto  più  che  assai 
spesso  mi  sono  valso  di  ammalati  affetti  da  lesioni  nervose  e  che  entrano 
nem  categoria  precedente. 

In  una  delle  sedute  della  Società  di  Neurologia  di  Parigi  del  giugno  1902, 
Babinski,  a  proposito  di  un  ammalato  presentato  da  Dejerine  e  Thomas, 
prende  la  parola  per  insistere  sul  valore  diagnostico  della  vertigine  voltaica, 
e  fa  osservare  come  l'aumento  della  pressione  intracranica  accresce  gene- 
ralmente la  resistenza  alla  vertigine  voltaica,  mentre  la  puntura  lombare 
in  tali  casi  fa  diminuire  la  resistenza  stessa:  successivamente  (7nov.  1902) 
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H  Babìnski  riconosce  che  la  resistenza  alla  vertigine  voltaica  diminuisce 
ancora  dopo  la  puntura  lombare  in  soggetti  che  non  presentavano  segni 
di  ipertensione  del  liquido  cefalo-rachidiano. 

Le  osservazioni  dell'insigne  neuropatologo  francese  mi  parvero  molto 
interessanti  e  meritevoli  di  nuove  ricerche,  tanto  più  che  non  mi  consta 
che  altri  abbia  controllati  tali  risultati. 

Durante  quest'anno  scolastico  abbiamo  praticate  parecchie  punture  lom- 
bari, alcune  in  individui  a  tensione  del  liquido  cerebro-spinale  accresciuta, 
altre  in  persone  a  tensione  normale,  per  quanto  sì  poteva  giudicare  dalla 
sintomatologia  clinica  e  dal  modo  di  uscita  del  liquido  cerebro-spinale 
stesso.  È  appunto  con  questo  criterio  che  dividerò  in  due  gruppi  le  ricerche 
di  questa  serie  :  in  un  primo  gruppo,  malati  a  tensione  verosimilmente 
normale;  in  un  secondo  gruppo,  malati  probabilmente  ipertensivi. 

XVI.  —  È  l'ammalata  di  tabe  dorsale,  di  cui  all'osservazione  XV.  Pra- 
ticata la  puntura  lombare,  fuoriescono  lentamente  20  cmc.  di  liquido  ;  alla 
galvanizzazione  insorge  vertigine  subbiettiva  ed  obbiettiva  a  3,25  MA.,  colle 
stesse  modalità  riguardò  all'intensità  di  caduta  che  nel  periodo  precedente. 

XVII.  —  Domenico  Pa.,  di  anni  38. 

È  un  ticco80,  nel  quale  con  tutta  probabilità  coesiste  una  sifìlide  cere- 
brale. Prevale  in  lui  un  certo  stato  di  melanconia. 

Prima  detta  puntura  lombare  :  Pressione  al  braccio  destro  145  mm., 
polso  90;  durante  la  vertigine  pressione  155  mm.,  polso  invariato.  Incli- 
nazione anodica  a  5  MA.;  vertigine  subbiettiva  a  6  MA. 

Dopo  la  puntura  lombare  con  fuoriuscita  di  30  cmc.  di  liquido  :  Pres- 
sione al  braccio  destro  140  mm.,  polso  88;  durante  la  vertigine  pressione 
155  mm.,  polso  90.  Vertigine  obbiettiva  a  4,50  MA.;  subbiettiva  a  5  MA. 

XVIII.  —  Giuseppina  Be.,  di  anni  18.  —  Emiatetosi  infantile. 

Prima  della  puntura  lombare:  Nistagmo.  Inclinazione  anodica  a  2,5  MA.; 
vertigine  subbiettiva  a  4,50  MA. 

Dopo  la  puntura  lombare  con  scolo  lento  di  25  cmc.  di  liquido:  Incli- 
nazione anodica  e  vertigine  subbiettiva  a  1,75  Ma. 

La  pressione  ed  il  polso,  sì  prima,  che  dopo  la  rachidocentesi,  non 
mutarono  durante  la  vertigine  galvanica. 

XIX.  —  Giuseppe  Ga.,  di  66  anni.  —  Morbo  di  Pott  dorsale. 

Prima  della  puntura  lombare:  Pressione  al  braccio  destro  132  mm., 
polso  64;  durante  la  vertigine,  la  pressione  sale  a  145  mm.,  il  polso^resta 
invariato.  Segni  obbiettivi  e  subbiettivi  di  vertigine  a  5  MA. 

Dopo  la  puntura  lombare:  La  pressione  arteriosa  sale  durante  la  ver- 
tigine da  130  mm.  a  142  mm.;  il  polso  immutato.  Inclinazione  anodica  e 
vertigine  Subbiettiva  a  3  MA. 

Fin  qui  si  tratta  di  ammalati  a  tensione  del  liquido  cerebro-spinale 
non  aumentata:  possejrgo  ancora  ricorclie  su  altri  aiiuilalatl,  a  tale  riguardo, 
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ma  trovo  inutile  riportarle,  poiché  vanno  d'accordo  con  quelle  testé  citate; 
desidero  invece  riferire  sopra  tre  casi,  in  cui  la  tensione  del  liquido  cefalo- 
rachidiano era  evidentemente  accresciuta. 

XX. —  Riguarda  l'ammalato  Giovanni  Mer.,  di  cui  all'osservazione  IX; 
quivi  esistevano  tutti  i  sintomi  clinici  dell'idrocefalo,  ciò  che  si  controllò 
pure  dalla  necroscopia. 

Dopo  la  puntura  lonibare,  in  cui  fuoriuscirono  con  violenza  50  cmc.  di 
liquido  cerebro-spinale,  si  ebbero  segni  obbiettivi  di  vertigine  a  2  MA., 
mentre  prima  l'inclinazione  anodica  si  otteneva  solo  a  3,50  MA.;  di  più 
(e  qui  sta  il  fatto  più  interessante)  a  2  MA.  insorse  pure  la  vertìgine  sub- 
biettiva,  la  quale  prima  della  puntura  era  assente. 

XXI.  —  Si  tratta  dell'ammalato  Giovanni  Re.,  di  cui  alla  osserva- 
zione Vili. 

Dopo  la  puntura  lombare  (liquido  estratto  30  cmc),  l'inclinazione 
anodica  si  ha  già  con  2-2,25  MA.,  mentre  prima  ne  occorrevano  6;  di  più 
compare  a  3  MA.  la  vertigine  subbiettiva,  che  prima  della  puntura  era 
mancante.  La  pressione  arteriosa,  come  nei  'casi  precedenti,  subisce  le 
solite  oscillazioni.  È  da  ricordare  che  anche  qui  ci  erano  segni  di  iper- 
tensione del  liquido  cerebro-spinale,  che  infatti  fuoriuscì  dall'ago-cannula 
con  impeto. 

XXII.  —  Mi  riferisco  pure  qui  ad  un  ammalato  di  tumore  endocranico 
(Cornelio  P.),  che  forma  argomento  di  altra  osservazione  (Oss.  XI). 

Prima  della  puntura  Imnhare  si  aveva  inclinazione  del  capo,  verso 
sinistra,  a  5  MA.;  a  IO  MA.  si  aveva  leggiero  senso  di  caduta  verso  destra. 

Lasciati  fuoriuscire,  colla  puntura  lombare,  30  cmc.  di  liquido,  il  cui 
scolo  si  fa  rapidissimo,  si  ricerca  il  comportarsi  della  vertigine  ;  sì  nota 
inclinazione  del  capo  e  vertìgine  subbiettiva,  ben  determinata,  a  4  MA. 

Altre  due  osservazioni,  in  individui  in  cui  la  tensione  del  liquido  cefalo- 
rachidiano era  accresciuta,  hanno  lasciato  vedere  identico  comportamento. 

Prima  però  di  prendere  in  considerazione  i  diversi  risultati  ottenuti, 
desidero  dire  che  la  ricerca  della  vertigine  fu  fatta  a  varia  distanza  dalla 
puntura  brabare:  subito  dopo  la  rachidocentesi,  dopo  un'ora,  dopo  due, 
dopo  tre,  ecc.;  i  risultati  nelle  prime  ore  successive  alla  puntura  lombare 
sono  eguali  tra  loro;  subiscono  invece  una  modificazione  parecchie  ore 
dopo  la  puntura  lombare,  a  partire  da  circa  10  ore  dopo  la  rachidocentesi; 
così  in  un  ammalato  di  probabile  ^  paralisi  spastica  »  (che  formerà  oggetto 
di  osservazione  in  altro  capitolo);  tanto  subito  dopo  la  puntura  lombare, 
quanto  6  ed  8  ore  dopo,  si  ebbe  notevole  ed  eguale  abbassamento  della 
resistenza  alla  vertigine  voltaica;  36  ore  dopo,  l'abbassamento  era  meno 
evidente;  infatti  si  ebbe  l'inclinazione  del  capo  a  3  MA.  e  la  vertigine  sub- 
biettiva a  3,50  MA.,  rispetto  a  5,50  MA.,  coi  quali  si  ottenevano,  prima  della 
puntura,  segni  obbiettivi  e  subbiettivi  di  vertigine. 
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Le  mie  osservazioni  su  due  gruppi  di  ammalati  dopo  la  puntura  lom- 
bare, tornano  a  piena  conferma  dei  risultati  del  Babinski  :  dopo  la  pun- 
tura  lombare  la  resistenza  alla  vertigine  è  notevolmente  diminuita.  Desidero 
poi  far  rilevare  come  talvolta  l'abbassamento  della  resistenza  alla  verti- 
gine non  è  in  rapporto  col  numero  di  centimetri  cubici  di  liquido  cerebro- 
spinale usciti  ;  infatti,  anche  collo  scolo  di  pochi  cmc.  di  liquido,  talora 
si  modifica  abbastanza  fortemente  il  comportamento  della  vertigine;  nella 
osservazione  XIX  bastò  la  fuoriuscita  di  3  cmc.  di  liquido  cefalo-rachi- 
diano per  far  ottenere  la  vertigine  a  3  MA.;  mentre,  prima  della  rachido- 
centesi,  la  vertigine  si  aveva  solo  a  5  MA.  Ciò  del  resto  trova  appoggio 
in  una  osservazione  del  Babinski,  il  quale  da  1  MA.  ottenne  vertigine 
dopo  la  fuoriuscita  di  2  cmc.  di  liquido,  mentre  prima  occorrevano  6  MA. 

Assai  interessanti  sono,  a  mio  credere,  i  risultati  avuti  negli  individui 
a  forte  tensione  del  liquido  cerebro-spinale;  in  essi  l'inclinazione  del  capo 
si  ottiene  assai  più  facilmente  dopo  la  puntura  lombare;  ma  ciò  che  mi 
sembra  più  influenzata  dalla  puntura  stessa  è  la  parte  subbiettiva  della 
vertigine  ;  infatti,  in  alcuni  individui  prima  della  rachidocentesi  mancava 
ogni  traccia  di  subbiettività  ;  in  altri  se  ne  aveva  un  semplice  abbozzo  ; 
dopo  la  puntura  lombare  invece  la  vertigine  subbiettiva  non  solo  compare, 
ma  occorrono  pochi  MA.  per  determinarne  la  presenza.  È  questo  un  feno- 
meno su  cui  è  bene  richiamare  l'attenzione,  ciò  che  finora  non  è  stato  fatto 
sufficientemente. 

Abbiamo  adunque  constatato  dei  fatti  :  ora  è  possibile  un'interpretazione 
certa  di  questi  fatti?  Il  Babinski,  dopo  aver  notato  i  rapporti  fra  puntura 
lombare  e  vertigine  voltaica,  soggiunge:  «  Ciò  del  resto  si  comprende  facil- 
mente, poiché  la  pressione  del  liquido  labirintico  è  legata  a  quella  del 
liquido  cefalo-rachidiano»  (giugno  1902);  ed  altrove:  «  l'operazione  (pun- 
tura lombare)  agisce  verosimilmente  modificando  la  pressione  del  liquido 
labirintico,  che  è  legata  a  quella  del  liquido  cefalo-rachidiano  »;  egli  spiega 
così  i  miglioramenti  da  lui  ottenuti,  mediante  la  puntura  lombare,  in  certe 
affezioni  auricolari,  miglioramenti,  su  cui  lo  stesso  Babinski  richiamò 
l'attenzione  anche  recentemente  (Soc.  Méd.  d,  Hòp,,  24  aprile  1903). 

L'autore  francese,  il  quale,  come  vedremo,  dà  allo  stato  del  labirinto  la 
massima,  quasi  esclusiva,  importanza  nella  produzione  della  vertigine  vol- 
taica, ha  tenuto  conto  di  un  solo  fattore,  su  cui  tra  breve  dovremo  tornare; 
noi  invece  ci  siamo  domandati,  se  la  diminuzione  della  resistenza  alla 
vertigine  galvanica,  dopo  la  rachidocentesi,  potevasi  ancora  attribuire  a 
condizioni  mutate  nell'eccitabilità  del  sistema  nervoso.  Ed  era  naturale  di 
pensare  a  ciò,  poiché  noi  sappiamo  quanta  importanza  abbia  lo  stato 
d'eccitabilità  del  sistema  nervoso  nella  vertigine  in  genere:  tant'è,  che 
Weill  dice,  che  la  vertigine  è  un  equivalente  neuropatico;  ed  il  Silvagni, 
pur  ritenendo  esagerata  l'opinione  del  Weill,  annnette  tuttavia,  che  in  ogni 
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condizione  di  maggiore  eccitabilità  del  sistema  nervoso  la  vertigine  occorra 
più  prontamente:  ciò  che  è  comprovato  anche  per  la  vertigine  galvanica 
dalle  ricerche  del  Silvagni  stesso  e  dalle  mie  negli  slati  neurastenici,  ecc. 

Eccoci  dunque  condotti  a  chiederci,  in  òhe  condizioni  d'eccitabilità  si 
trovi  il  sistema  nervoso  dopo  la  puntura  lombare:  a  questo  proposito  non 
abbiamo  dai  diversi  autori  che  risposte  indirette  e  disparate.  Da  un  lato 
sta  la  classica  osservazione  del  Magendie,  che  dopo  l'evacuazione  del 
liquido  cefalo-rachidiano  la  volpe  inferocita  diveniva  mansueta,  stanno  le 
recenti  ricerche  del  doti.  Sega,  fatte  nell'Istituto  di  Fisiologia  di  Ferrara, 
dalle  quali  risulta,  che  la  sottrazione  del  liquido  cerebro-spinale,  nelle 
cavie,  determina  una  sensibile  diminuzione  nella  durata  dei  riflessi  generali 
ed  un'attenuazione  nella  vivacità  dei  riflessi  slessi,  stanno  ancora  i  dati 
clinici  riguardo  alla  calma  subentrante  alla  ipereccitazione  preesistente 
alla  rachidocentesi  ;  tutto  ciò  depone  per  una  diminuzione  di  eccitabilità 
del  sistema  nervoso  dopo  l'evacuazione  del  liquido  cefalo-rachideo.  Ma 
dall'altro  lato  stanno  pure  dati  clinici  ed  anatomici:  ed  è  il  ricomparire 
dei  riflessi  patellari,  segnalato  da  Goldscheider  in  un  caso  di  meningite 
sierosa  dopo  l'estrazione  di  poco  liquido  cefalo-rachidiano,  è  la  cefalea  ed 
i  dolori  al  rachide,  che  intervengono  spesso  dopo  la  puntura  lombare,  è  la 
migliorata  funzionalità  del  N.  acustico,  da  noi  pure  osservata  dopo  la  pun- 
tura lombare  nell'ammalato  Cornelio  P.  (Oss.  XI  e  XXII);  ritroviamo  poi 
i  dati  anatomici  nelle  iperemie  meningee,  del  midollo  e  del  cervello,  segna- 
late da  diversi  autori  dopo  la  rachidocentesi,  e  di  cui  l'Ossipofif  si  occupò 
in  particolar  modo:  tutti  fatti  che  parlano  per  un  aumento  dell'eccitabilità 
del  sistema  nervoso. 

Come  si  vede,  di  diversa  natura  sono  i  fenomeni  susseguenti  alla  pun- 
tura lombare:  intanto  noi  dovremo  distinguere  le  esperienze  su  animali,  in 
cui  è  stata  praticata  l'evacuazione  completa  o  quasi  del  liquido  cerebro- 
spinale, dalle  ricerche  nell'uomo,  in  cui  si  lasciano  fuoriuscire  di  solito 
30-50  cmc.  di  liquido  al  massimo.  Di  più  dovremo  sceverare  quanto  avviene 
dopo  la  puntura  lombare  nell'uomo  normale  e  nell'uomo  allo  stato  pato- 
logico, ed  ancora  tener  conto  delle  singole  condizioni  patologiche.  Ma 
poiché  questo  lavoro  metodico  ed  accurato  non  ci  consta  sia  stato  peranco 
fatto,  non  abbiamo  ancora  argomenti  baslevoli  per  pronunciarci  nell'un 
senso  o  nell'altro.  Quindi,  pur  presumendo  che  lo  stato  di  eccitabilità  del 
sistema  nervoso,  mutato  indubbiamente  in  seguito  alla  puntura  lombare, 
abbia  certa  parte  nella  diminuzione  della  resistenza  alla  vertigine  galva- 
nica appunto  dopo  la  rachidocentesi,  dobbiamo  tuttavia  attenerci  al  fatto 
più  sicuro,  ai  rapporti  cioè  fra  liquido  cerebro-spinale  e  liquido  labirintico, 
il  fattore  già  invocato,  come  dissi  più  sopra,  dal  Babinski. 

Comunicazioni  fra  labirinto  e  spazio  subaracnoideo  sono  ammesse  da 
molli  e  molli  autori:  mi  basterà  ricordare  le  belle  esperienze  di  Baginsky, 
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che  si  connettono  colle  questioni  sollevate  a  proposito  dei  canali  semicir- 
colari. Il  Testut,  nel  suo  Trattato  di  Anatoìnia,  accenna  alle  comunicazioni 
fra  cavità  labirintiche  e  meningee,  per  mezzo  delle  guaine  linfatiche  circon- 
danti il  N.  uditivo  e  le  sue  branche  terminali;  accenna  pure  lo  stesso  Testut 
alla  via  di  deflusso  più  importante  della  perilinfa,  costituita  da  un  canale, 
che  segue  l'acquedotto  della  chiocciola  e  partendo  dalla  rampa  timpanica 
termina  negli  spazi  sottoaracnoidei.  Adunque  tali  comunicazioni  tra  cavità 
labirintiche  e  cavità  subaracnoidee  si  devono  ormai  ammettere,  come  certe, 
per  quanto  qualche  recente  ricerca  non  disponga  del  tutto  in  favore  di  esse 
(Si  vegga  a  tale  proposito  il  libro  di  Sicard  sul  liquido  cefalo-rachidiano). 

D'altra  parte  dobbiamo  ricordare  come  dalle  esperienze  di  Goltz  in  poi, 
i  più  distinti  otologi,  e  fra  questi  ci  piace  pure  annoverare  il  Gradenigo, 
danno  grande  importanza  ai  cambiamenti  di  pressione  nelle  cavità  labirin- 
tiche, per  la  produzione  di  vertigini  auricolari. 

Ma  le  condizioni  dell'apparecchio  uditivo  hanno  ancora,  come  meglio 
apparirà  in  seguito,  grande  valore  nel  fenomeno  della  vertigine  voltaica; 
quindi  è  che  fiei  canibianhenti  di  press-ione  delle  cavità  labirintiche^  dobbiamo 
pur  vedere  forse  non  la  sola,  ma  una  delle  piii  importanti  cause  della  dimi- 
nuzione di  resistenza  alla  vertigiìie  galvanica,  successiva  alla  puntura  lombare. 

La  vertigine  galvanica  nelle  affezioni  cardiache  e  renali. 

11  lato  interessante  delle  ricerche  in  questo  gruppo  di  malattie  proviene 
assai  meno  dalla  vertigine  in  se,  che  dai  fenomeni,  che  l'accompagnano. 
Avendo  notato,  che  nella  maggior  parte  degl'individui,  anche  normali, 
si  avevano  modificazioni  della  pressione  arteriosa  e  del  polso  durante  la 
vertigine,  era  naturale  che  la  mia  attenzione  si  volgesse  in  modo  particolare 
verso  quelle  affezioni,  in  cui  l'apparecchio  cardio-vascolare  è  già  compro- 
messo. Di  quante  e  prudenti  precauzioni  mi  sia  circondato  nell'intraprerdere 
queste  ricerche,  è  superfluo  dire,  e,  per  fortuna,  non  ebbi  a  rammaricarmi 
di  nessun  disgraziato  accidente. 

I  miei  esami  sui  cardiopatici  salgono  a  ventidue.  ma  qui  non  porterò 
che  qualche  esempio. 

XXIII.  —  Antonio  San.,  di  anni  W).  --  Insufficienza  e  stenosi  mitralic(t. 

Quando  intraprendo  su  di  lui  le  ricerche,  l'ammalato  si  trova  fuori  del 
periodo  d'iposistolia:  il  compenso  è  completo.  La  pressione  arteriosa 
misura  170  mm.,  il  polso  ha  qualche  ineguaglianza,  ma  è  ritmico,  della 
frequenza  di  88  in  un  minuto. 

Facendo  passare  la  corrente  attraverso  alle  apofisi  mastoideo,  a  4  MA. 
ottengo  l'incUnazione  anodica  del  capo;  e  soltanto  a  7  MA.  si  provoca  un 
senso  speciale,  più  che  di  vertigine,  di  obnubilamento,  di  oscuramento;  per 
prudenza  non  aumento  l'intensità  della  corrente. 
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La  pressione,  durante  la  galvanizzazione,  sale  a  195  mra.;  il  polso  in  un 
primo  quarto  di  minuto  è  della  frequenza  di  2t  battute,  con  qualche  inter- 
mittenza, nel  quarto  successivo  è  solo  di  12  battute,  le  intermittenze  sono 
divenute  più  abbondanti  e  perdurano  poi  alcune  ore. 

XXIV.  —  Margherita  Br.,  di  anni  32.  —  Insufficienza  mitralka. 
Anche  questa  ammalata  è  in  perfetto  compenso;  il  polso,  che  all'entrata 

in  Clinica  si  era  mostrato  irregolare,  ha  acquistato  poi  regolarità  ed  egua- 
glianza; ha  una  frequenza  di  98  al  m.;  la  pressione  arteriosa  è  di  120  mm. 
A  3,50  MA.  si  ha  l'inclinazione  anodica  del  capo;  a  4,50  MA.  si  ha  un  sem- 
plice oscuramento,  con  vago  senso  di  malessere  e  nausea,  mentre  il  volto 
si  fa  molto  pallido,  le  labbra  cianotiche,  e  l'ammalata  fa  qualche  inspira- 
zione profonda  e  rumorosa.  Contemporaneamente  la  pressione  sale  a 
138  mm.;  il  polso  si  fa  spiccatamente  aritmico,  e  l'aritmia  si  constata  ancora 
due  giorni  dopo  la  seduta. 

XXV.  —  Giovanni  Va.  —  Ittst/ifflcienza  mitralica. 

L'ammalato  è  un  saturnino.  Entrato  in  Clinica  con  leggieri  segni  di 
scompenso  cardiaco,  si  è  rimesso  completamente.  La  pressione  arteriosa  è 
di  165  mm.  Si  piglia  lo  sfigmogi'ammo,  prima  di  far  passare  la  corrente:  il 
polso  è  regolare,  ritmico,  eguale,  piuttosto  ampio,  con  qualche  carattere  di 
celerità.  Si  chiude  il  circuito:  a  3  MA.  si  ha  l'inclinazione  anodica;  a  5,5  MA. 
l'ammalato  ha  una  sensazione  speciale  di  giramento  di  capo,  con  oscura- 
mento. La  pressione  sale  a  205  mm.,  mentre  il  polso  si  fa  meno  ampio, 
più  teso,  ineguale  e  leggermente  aritmico  (fig.  I). 

In  una  seconda  parte  del  tracciato  il  polso  si  fa  ancora  più  piccolo, 
continua  l'ineguagUanza  e  la  lieve  aritmia  (fig.  II). 

Infine  in  una  terza  parte  dello  sfigmogrammo,  il  polso  tende  a  farsi 
periodicamente  irregolare,  finché  diviene  nettamente  trigemino  (fig.  III). 

Durante  lo  stato  vertiginoso,  sì  ha  pallore  al  volto,  senso  di  nausea 
con  ambascia.  L'aritmia  del  polso  permane  fino  a  6  o  7  ore  dopo  la  vertigine. 

XXVI.  —  Emilio  Se.,  di  anni  10.  —  È  un' insufficiepiza  mitralica  costi- 
tuitasi di  recente. 

Nessun  fenomeno  di  scompenso;  polso  regolare  della  frequenza  di  100 
al  m.;  pressione  media  arteriosa  mm.  98.  La  vertigine  obbiettiva  e  subbiettiva 
si  ha  a  2,50  MA.  in  modo  normale;  la  pressione  sale  a  115  mm.,  il  polso  a 
1 10  al  m.  Cessata  l'applicazione  elettrica,  il  bimbo  ha  ripetuti  sforzi  di  vomito. 

XXVII.  —  Giovanni  Ro.,  di  anni  32.  —  È  un  neurastenico  con  fenùnieni 
cardiaci  subbieltivi  abbastanza  accentuati;  ma,  per  quanto  risulta  dall'esame 
accurato  dell'  individuo,  nessun  segtw  appare  di  affezione  cardiaca  vera. 

La  pressione  arteriosa  è  di  145  mm.;  il  polso  di  74  battute  al  m.  Incli- 
nazione anodica  a  2  MA.;  vertigine  con  impressione  di  spostamento  degli 
oggetti  verso  il  catode  a  6  MA.;  la  pressione  sale  soltanto  di  5  mm.  (150  mm.), 
il  polso  va  a  76.  Leggiero  pallore  del  volto,  nessun  senso  di  malessere. 
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Le  ricerche  citate  sono  sufficienti  per  mostrare  come  vanno  Je  cose 
nei  cardiopatici  in  genere. 

Per  quanto  riguarda  la  vertigine,  dobbiamo  notare,  come,  mentre  nei 
cardiaci  che  non  hanno  mai  avuto  fenomeni  di  scompenso  avvertibili,  la 
vertigine  si  compie  normalmente,  nei  malati  invece,  che  hanno  sofferto 
di  scompenso,  spesso  la  parte  subbiettiva  assume  preferibilmente  una 
forma  speciale  di  obnubilazione,  di  oscuramento,  piuttosto  che  presentarsi 
come  vertigine  vera,  colle  modalità  descritte  per  l'uomo  normale;  forse 
ciò  non  si  deve  ascrivere  ad  altro  che  a  disturbi  circolatori,  i  quali  pro- 
babilmente, pigliando  il  sopravvento  sulla  vera  vertigine,  riescono  a  masche- 
rarla. Si  sarebbe  forse  potuto  con  correnti  di  maggiore  intensità  mettere 
in  evidenza  la  vertigine  vera,  almeno  in  qualche  caso;  ma  non  era  certo 
prudente  il  farlo,  dati  i  fatti  spiacevoli,  che  si  accompagnano  frequente- 
mente alla  vertigine:  senso  dì  nausea,  ambascia,  pallore,  ecc. 

Ma,  secondo  noi,  la  parte  più  interessante  delle  ricerche  concerne  le  modi- 
ficazioni della  pressione  e  del  polso:  in  linea  generale  possiamo  dire,  che  la 
pressioìie  nei  cardiaci  aumenta  twtevolmente  durante  la  vertigine  galvanica^ 
talora  si  hanno  persino  differenze  di  40  mm.  (Oss.  XXV).  Il  polso  invece 
talora  aumenta  di  frequenza  o  rimane  immutato:  ciò  succede  specialmente 
nei  cardiopatici,  che  non  hanno  mai  offerto  segni  di  insufficienza  del 
muscolo  cardiaco  (Oss.  XXVI);  invece  negli  ammalati,  che  sono  stati  di 
recente  in  periodo  di  asistolia,  specialmente  se  il  muscolo  cardiaco  ha  dato 
segni  di  lesione  propria,  il  polso  diventa  ineguale,  aritmico  o  periodicamente 
irregolare;  e  di  ciò  ho  portato  esempi  nelle  osservazioni  XXIII,  XXIV,  XXV. 

Senza  entrare  qui  in  questioni,  che  saranno  poi  trattate  a  parte,  desi- 
deriamo far  notare  come  lo  stato  del  muscolo  cardiaco  ed  il  suo  modo 
peculiare  di  funzionare  devono  avere  massima  importanza  nel  determinare 
poi  le  diverse  modificazioni  del  polso  durante  la  galvanizzazione  trasver- 
sale del  capo;  una  prova  di  ciò  l'abbiamo  in  qualche  ricerca  fatta  in 
individui  già  in  periodo  avanzato  di  convalescenza  di  pneumoniti  fibri- 
nose: in  questi  casi,  il  polso,  come  di  solito  avviene,  si  manteneva  piut- 
tosto raro,  orbene  la  pressione  arteriosa,  durante  la  vertigine,  aumentava 
discretamente,  mentre  la  bradicardia  si  accentuava  vieppiìi. 

L'osservazione  XXVII  concerne  una  di  quelle  persane,  che  il  Potain 
chiamava  «  falsi  cardiaci  »;  intorno  a  questi  falsi  cardiaci  posseggo  altre 
tre  ricerche:  le  quali,  come  appunto  quella  riportata,  dimostrano  vertigine 
normale  e  comportamento  pure  normale  della  pressione,  che  si  eleva  da 
5  mm.  a  10  mm.,  e  del  polso^  che  o  aumenta  leggermente  di  frequenza  o 
resta  invariato. 

Riguardo  ai  nefritici,  presi  in  esame  le  più  svariate  forme  di  nefriti: 
per  brevità  non  riferirò  qui  che  i  risultati,  tanto  più  che  sono  abbastanza 
concordi  tra  loro.  .       .  „ 
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La  pressione  media  arteriosa,  durante  la  vertigine,  aumenta  di  solito 
nei  nefritici  un  po' più  che  normalmente:  il  quale  fatto  è  specialmente 
accentuato  nelle  forme  croniche,  in  cui  talora  si  raggiunge  un'elevazione 
di  35-40  mm.  Il  polso  o  resta  inalterato,  o  aumenta  di  frequenza:  solo 
raramente  presenta  qualche  aritmia  od  ineguaglianza;  ma,  anche  qui,  mi 
sembra,  a  seconda  che  coesistano  o  no  lesioni  cardiache. 

La  vertigine  di  solito  è  normale,  ma  spesso  si  accompagrra  con  pal- 
lore, malessere,  cefalea,  nausea  e  stato  angoscioso  e  ciò  pare  in  rap- 
porto col  perturbamento  di  pressione  subito.  In  due  casi  di  nefrite  cronica 
con  segni  evidenti  di  incipiente  uremia,  la  parte  subbiettiva  della  vertigine 
fu  assente:  sarà  questo  fatto  costante  ed,  in  tale  evenienza,  sarà  esso 
in  relazione  con  un'eventuale  ipertensione  del  liquido  cefalo-rachidiano, 
ipertensione,  che  sappiamo  esser  capace,  di  aumentare  la  resistenza  alla 
vertigine  voltaica? 

Affezioni  anricolari  e  vertigine  f^lvanica. 

La  sospettata  origine  auricolare  della  vertigine  galvanica,  riceveva,  tra 
altro,  appoggio  clinico  dalle  osservazioni  di  StanoflF  (1892),  il  quale  con- 
statò, che  la  vertigine  galvanica  manca  soprattutto  in  diverse  forme  di 
labirintiti.  Ma,  chi  richiamò  l'attenzione  sulle  modificazioni  subite  dalla 
vertigine  galvanica  nelle  affezioni  auricolari,  fu  il  Babinskì  con  diversi 
ed  accurati  studi,  dai  quali  risulta,  che,  nelle  lesioni  più  svariate  unila- 
terali dell'orecchio,  la  vertigine  voltaica  non  ha  più  la  forma  normale, 
poiché  r  inclinazione  del  capo,  in  luogo  di  effettuarsi  dalla  parte  del  polo 
positivo,  si  fa  esclusivamente  dal  lato  dell'affezione  oppure  predomina  da 
questo  lato;  in  talune  lesioni  bilaterali  (specialmente  labirintiche)  una 
corrente,  anche  intensa,  non  provoca  né  sensazione  di  vertigine,  né  incli- 
nazione del  capo,  il  quale  o  resta  immobile  o  si  porta  in  addietro.  Queste, 
riassuntivamente,  le  conclusioni  del  neurologo  francese  :  conclusioni  assai 
interessanti  sotto  più  rispetti:  solo  talune  di  queste  ricerche,  in  ispecie 
quelle  riguardanti  le  lesioni  unilaterali  dell'orecchio,  hanno  ricevuto  con- 
ferma da  quei  pochi  autori,  per  quanto  mi  consta  esclusivamente  francesi, 
che  si  sono  occupati  dell'argomento;  meritava  quindi  la  pena,  che  i  fatti 
fossero  di  nuovo  studiati  e  controllati  da  altri. 

Ben  volentieri  mi  vi  accinsi  io  stesso,  coadiuvato  dalla  gentilezza  del 
prof.  Gradenigo,  che  mi  concesse  di  fare  ricerche  anche  sopra  malati  della 
sua  Clinica  e  da  lui  stesso  visitati. 

Ho  sperimentato  sopra  pazienti  con  affezioni  le  più  svariate,  unilaterali 
e  bilaterali:  in  generale  le  ricerche  mie  confermano  pienamente  quelle  <li 
Babinski,  quindi  non  mette  conto,  che  le  riferisca  tutte:  mi  limiterò  a 
segnalare  qualche  fatto,  che  offra  alcunché  di  speciale  interesse. 
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Una  strana  modificazione  nella  vertigine,  Tho  trovata  in  un  caso  di 
olite  media  purulenta  destra  (Vincenzo  P.):  in  costui  a  2-2,50  MA.  si  aveva 
iticiiìiaziotie  verso  destra^  qualunque  fosse  il  polo,  che  da  questo  lato  si 
trovasse;  procedendo  avanti,  per  ottenere  la  reazione  subblettiva,  si  vide, 
che  a  4,50  MA.  l'inclinazione  del  capo  avveniva  verso  l'anode,  come  accade 
normalmente.  È  questo  l'unico  caso,  che  offrisse  simile  comportamento. 

Nelle  lesioni  doppie,  mancò  sempre  la  vertigine  obbiettiva  ed  anche 
subbiettiva:  una  sola  volta,  in  un  caso  dì  otite  bilaterale  interna,  con  feno- 
meni vertiginosi  (Rosa  M.),  mentre  l'inclinazione  del  capo  fu  assente, 
l'ammalata,  ad  8  MA.,  disse  che  le  girava  la  testa,  che  le  si  oscurava  la 
vista;  però  non  ebbe  l'impressione  di  cadere  da  un  lato  o  dall'altro,  né 
avvertì  uno  spostamento  netto  del  campo  visivo.  Mi  sono  chiesto,  se  questa 
era  una  vera  vertigine  galvanica:  certo  è,  che  differiva  assai  dalla  vertì- 
gine normale,  mentre  ricordava  quella  strana  impressione  subita  special- 
mente da  certi  cardiaci,  come  dissi  in  altro  punto:  è  da  notare  del  resto, 
che  in  Rosa  M.  la  pressione  arteriosa  subì  un  forte  aumento,  da  130  mni. 
portandosi  a  148  mm.,  mentre  il  polso  diminuiva  di  10  battute;  dunque 
non  è  del  tutto  improbabile,  che  lo  stato  singolare  vertiginoso  si  dovesse 
attribuire  a  squilibrio  circolatorio. 

Come  ha  trovato  Babinski,  qualunque  lesione  unilaterale  dell'appa- 
recchio uditivo  dà  modificazione  nella  vertigine  voltaica;  così  le  lesioni 
dell'orecchio  medio,  come  dell'interno,  come  pure  le  alterazioni  dell'appa- 
rato nervoso;  in  Cornelio  P.  (vedasi  osservazione  XI),  si  aveva  una  sordità 
completa  a  sinistra,  che  il  prof.  Gradenigo,  dopo  accurato  esame,  attribuì 
a  lesione  centrale  del  nervo  acustico  stesso:  ora,  in  questo  caso,  l'inclina- 
zione del  capo  sì  effettuava  appunto  a  sinistra. 

Un'altra  cosa  si  deve  rilevare,  ed  è,  che  l'inclinazione  unilaterale  può 
mostrarsi  acoentuata,  senza  che  l'intensità  dell' inchnazione  stia  in  rap- 
porto colla  gravità  della  lesione.  A  tal  proposito,  citerò  il  caso  di  una 
ammalata  di  probabile  paralisi  spastica  (Angela  Ro.),  in  cui  a  5,50  MA. 
si  otteneva  una  fortissima  iticlinazione  verso  sinistra;  non  sapendo  come 
spiegare  tale  comportamento,  pregai  uno  degli  assistenti  della  Clinica  del 
prof.  Gradenigo  di  esaminare  la  paziente:  si  trovò  nella  membrana  tim- 
panica sinistra  una  piccola  chiazza  sclerotica  con  deposito  calcare,  mentre 
la  funzione  uditiva  si  mostrava  solo  leggerissimamente  diminuita  ad  un 
esame  molto  accurato:  la  nostra  ammalata  entrava  nella  categoria  di  coloro 
che  con  fortunata  espressione  il  Felix  chiamava  recentemente  ^  sordì 
incoscienti  ». 

Eccoci  adunque  portati  al  valore  diagnostico  della  vertigine  voltaica 
nelle  affezioni  auricolari:  più  di  una  volta,  nel  corso  di  quest'anno,  mi 
accadde  di  giovarmi  dì  questo  genere  di  ricerche  a  scopo  diagnostico; 
così,  in  un  collega  (dottore  M.  B.),  che  si  lagnava  dì  certi  disturbi,  che 
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potevano  anche  trarre  origine  da  lesioni  auricolari,  potei  con  certezza 
stabilire  appunto  una  lesione  auricolare,  data  Vinclinaziafie,  che  avveniva 
costantemente  verso  destra  alla  chiusura  del  circuito:  il  collega  si  ricordò 
poi,  che  molti  anni  prima  aveva  avuto  otite  destra  con  perforazione  del 
timpano. 

Dove  ancora  è  utilissimo  l'esame  della  vertigine  galvanica,  è  nell'esclu- 
sione dell'isterismo  e  della  simulazione.  Si  presentò  all'Ambulatorio  annesso 
alla  nostra  Clinica  un  individuo  (Giovanni  M.)  che  si  lagnava  di  rumori 
alle  orecchie,  di  sordità  e  di  stato  vertiginoso;  potevasi  pensare  ad  una 
forma  di  vertigine  da  lesione  auricolare,  mentre  altri  sìntomi,  specialmente 
d'indole  psichica,  facevano  nascere  il  sospetto  della  simulazione;  per  deci- 
dere d'emblée,  feci  passare  la  corrente  galvanica  a  traverso  le  apofisi 
mastoidee  e  non  si  ebbe  cenno  alcuno  di  vertìgine  obbiettiva  o  subbiettiva 
neppure  con  corrente  intensissima.  Per  l'assenza  di  vertigine,  che  è  carat- 
teristica di  lesioni  doppie  auricolari,  propendemmo  per  la  diagnosi  di 
s^indroiiie  di  Manière  e  l'esame  Ulteriore,  praticato  nella  Clinica  otorinola- 
ringoiatrica,  fece  diagnosticare  un'alterazione  bilaterale  dell'orecchio  medio 
ed  interno. 

Abbiamo  stabilito,  che  V affezione  aurioolare  di  un  lato  dà  luogo  ad  una 
inclinazione  del  capo  dallo  stesso  lato,  durante  la  vertigine  galvanica:  mi  sono 
chiesto,  Se  era  possibile  interpretare  questo  singolare  comportamento. 
Osservazioni  di  indole  sperimentale  e  cUnica  forse  ci  possono  in  ciò  soc- 
correre ;  non  starò  qui  a  ricordare  le  esperienze  molto  numerose  di  aspor- 
tazione del  laberinto  negli  animali:  nelle  primissime  ore  dopo  l'operazione, 
in  cui  prevalgono  ancora  i  fatti  irritativi  sui  parahtici,  il  capo  dell'animale 
è  il  più  spesso  tenuto  dal  lato  del  labirinto  mancante  (Dreyfuss).  D'altra 
parte  in  affezioni  auricolari  di  indole  irritativa,  molti  autori  (per  quanto 
non  tutti  unanimemente)  notarono  per  lo  più  spostamento  del  campo 
visivo  verso  il  lato  opposto  alla  lesione  oppure  vertigine  obbiettiva  verso 
il  lato  stesso  della  lesione  (si  confrontino  le  osservazioni  di  Lucae,  di 
Jacobson,  di  Kipp);  e  nella  stessa  vertigine  di  Ménière,  che  i  più  consi- 
derano come  attribuibile  a  fatti  di  indole  irritativa,  l'ammalato  è  trascinato 
o  cade  verso  il  lato  dell'orecchio  affetto  (Gradenigo,  Dejerine,  ecc.). 

Dunque  esperienze  e  fatti  clinici  dimostrano,  che  nelle  lesioni  auricolari 
di  indole  irritativa  l'individuo,  se  ha  vertigine,  tende  dal  lato  dell'affe- 
zione: è  lecito  quindi  supporre,  che  durante  il  passaggio  della  corrente 
galvanica,  il  labirinto  della  parte  ammalata  entri  in  uno  stato  di  eccitabilità 
maggiore  che  non  il  labirinto  della  parte  opposta;  per  cui  la  reazione  si 
manifesta  in  modo  analogo  a  quanto  si  osserva  nelle  affezioni  unilaterali 
irritative  dell'orecchio,  accompagnate  da  fenomeni  di  vertigine. 
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Le  modifleasioni  della  pressione  arteriosa  e  del  polso  durante  la  vertigine  galvanica. 

Sopra  i  fenomeni  vasomotorii  alla  faccia  durante  la  vertigine  voltaica 
aveva  già  insistito  il  Silvagni  nella  bella  Monografìa  più  volte  citata; 
anch'io  in  numerosi  casi  potei  convincermi,  che  il  pallore  e  talora  un 
pallore  leggermente  cianotico  del  volto  è  abbastanza  frequente.  Fu  anzi 
quest'osservazione,  che,  come  dissi,  mi  spinse  a  cercare  il  comportamento 
della  pressione  arteriosa  durante  la  vertigine. 

Non  ignoravo,  che  l'esame  era  molto  delicato,  poiché  alle  volte  basta 
un'impressione  psichica  un  po'  forte,  una  sensazione  dolorosa  per  portare 
modificazioni  nella  pressione  abituale  dell'individuo;  ai  possibili  errori 
ho  procurato  di  ovviare  con  numerose  precauzioni:  la  maggior  parte  delle 
persone,  che  prendevo  in  esame,  subivano,  per  così  dire,  una  specie  di 
preparazione,  poiché  non  di  primo  acchito  studiavo  la  pressione,  ma. 
allorché,  dopo  qualche  seduta,  si  erano  abituate  a  non  ricevere  dall'appli- 
cazione elettrica  che  una  minima  impressione  psichica.  Riguardo  poi  al 
dolore,  non  si  raggiungevano  mai  correnti  di  intensità  tale  da  essere  dolor 
rose,  e  da  ciò  tanto  più  ponevo  mente  ricordando  come  l'Aptekmann 
dovette  convenire,  che  l'aumento  della  pressione  arteriosa  ottenuto  con 
galvanizzazione  ad  aita  intensità  (20  MA.)  della  regione  cardiaca,  era  solo 
attribuibile  all'azione  dolorosa. 

Allontanate  quindi  da  me  il  più  che  era  possibile  le  cause  di  errore,  potevo 
tener  conto  dei  risultati.  Li  riassumo  brevemente,  poiché  li  ho  già  di  mano 
in  mano  dettagliatamente  esposti  :  durante  la  vertigine  galvanica  si  osser- 
vano bene  spesso  tnodificaeioni  della  pressione^  che  il  più  delle  volte  si  estrin- 
secano come  aumento,  rarissimamente  come  diminuzione;  talora  non  si 
verifica  né  questo  né  quello;  gli  squilibri  di  pressione  sono  in  special  modo 
intensi  in  alcune  affezioni  cardiovascolari  e  renali. 

Tali  oscillazioni  nella  pressione  a  che  si  debbono  attribuirei  Esclusa 
una  causa  banale  come  il  dolore  od  un'impressione  psichica,  rimaneva 
ancora  la  possibilità,  che  le  modificazioni  ed  in  special  modo  l'aumento 
della  pressione  (di  cui  particolarmente  ci  occupiamo,  essendo  il  caso  più 
frequente)  si  dovessero  all'azione  della  galvanizzazione  in  genere:  ma 
provando  a  far  passare  una  corrente  di  eguale  intensità  attraverso,  ad 
esempio,  alle  apofisi  zigomatiche,  in  luogo  che  attraverso  alle  mastoidee, 
bene  spesso  non  si  avevano  turbamenti  nella  pressione  od  al  più  si  avevano 
elevazioni,  che  non  superavano  quasi  mai  i  5  mm. 

Un'altra  ipotesi  era  lecita,  che,  cioè,  l'eccitazione  elettrica  si  trasmet- 
tesse al  fascio  nervoso  del  collo.  Riguardo  alla  così  detta  galvanizzazione 
del  simpatico  al  collo,  esistono  risultati  negativi  o  disparati,  come  riferisce 
l'Erb  nel    suo   trattato;  ricerche   serie,    per  quanto  un  po' vecchie,   sono 
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quelle  di  Eulenburg  e  Schmidt,  i  quali  trovarono  per  lo  più  a  corrente 
stabile  e  forte  diminuzione  fiotevole  della  frequenza  del  poleo,  accompagnata 
da  uì%a  diminuzione  della  pressione  arteriosa  e  della  tensione  delle  arterie; 
il  che,  come  si  vede,  è  un  risultato  assai  diverso  dal  nostro. 

La  speciale  località  d'applicazione  degli  elettrodi  ci  fece  pensare  a 
qualche  azione  sul  btUbo  ed  a  questa  ipotesi  ci  conducevano  anche  alcuni 
segni  concomitanti  (nausea,  ecc.),  come  meglio  diremo  poi  :  di  più,  diverse 
ricerche  di  controllo  fatte  mediante  applicazioni  longitudinali,  indifferen- 
temente ascendenti  o  discendenti,  sul  capo  ci  permisero  di  constatare 
oscillazioni  della  pressione,  che  bene  spesso  si  avvicinavano  a  quelle  otte- 
nute cogli  elettrodi  alle  apofisi  mastoidi,  mentre  poche  modificazioni  si 
avevano  applicando  gli  elettrodi  alle  regioni  temporali  o  parietali. 

Ci  siamo  poi  domandati,  se  al  mutamenti  nella  pressione  generale 
corrispondevano  analoghe  modificazioni  nella  circolazione  cerebrale.  È 
noto,  che  molti  fisiologi  autorevoli,  fra  cui  il  Mosso,  sostengono  pei  vasi 
cerebrali  un  vero  e  proprio  sistema  d'innervazione,  mentre  altri  credono 
la  circolazione  cerebrale  essenzialmente  regolata  dalla  pressione  generale 
del  sangue;  il  Cavazzani  ha  recentemente  dimostrato,  che  l'eccitazione 
del  centro  bulbare  vasocostrittore  generale  dà  bensì  aumento  anche  nella 
pressione  del  circolo  del  Willis,  tuttavia  per  la  vicinanza  di  un  centro 
vasodilatatore  cerebrale,  dal  Cavazzani  stesso  messo  in  evidenza,  potrebbe 
aversi  con  una  causa  stimolante  unica  contemporaneamente  aumento  della 
pressione  generale  e  diminuzione  della  pressione  cerebrale. 

Il  chiederci  quindi,  se  alle  modificazioni  della  pressione  generale, 
durante  la  vertigine,  corrispondevano  analoghi  mutamenti  nella  pressione 
della  circolazione  cerebrale,  non  era  cosa  oziosa,  tanto  più  che  da  taluni 
sono  stati  descritti  perturbamenti  nella  circolazione  cerebrale  durante  la 
galvanizzazione  trasversale  del  capo:  prima  dal  Lowenfeld,  poi  dallo  Sgobbo, 
da  ultimo  dal  Gapriati  (al  Silvagni  non  riuscì  di  rilevare,  in  una  sua  espe- 
rienza, alcuna  modificazione  nel  polso  cerebrale).  Il  Lowenfeld  e  lo  Sgobbo 
poi  hanno  emesso  l'ipotesi,  che  le  vertigini  osservabili  durante  la  galva- 
nizzazione del  capo  stiano  in  rapporto  più  o  meno  diretto  coi  cangiamenti 
nella  circolazione  cerebrale;  era  quindi  lecita  un'altra  domanda  da  parte 
nostra,  se  cioè  esistevano  relazioni  determinate  fra  vertigine  galvanica  e 
mutamento  nella  pressione  arteriosa.  Francamente  l'osservazione  e  l'ana- 
lisi accurata  dei  fatti  ci  porta  a  negare  tale  rapporto:  nelle  nostre  ricerche 
infatti,  talora  constatammo  vertigine  senza  modificazioni  apprezzabili  nella 
pressione,  talora  invece  con  un  forte  squilibrio  di  pressione  mancava  una 
vertigine  coi  caratteri  ben  determinati  della  vertigine  galvanica  (veggansi 
specialmente  le  osservazioni  sui  cardiaci),  talora  infine  all'assenza  com- 
pleta di  qualsiasi  senso  vertiginoso  (labirintiti  doppie)  si  accompagnavano 
non  di  rado  perturbamenti  discreti  nella  pressione  stessa:  a  ciò  aggiungasi 
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quanto  abbiamo  più  sopra  rilevato,  che  anche  la  galvanizzazione  longitu- 
dinale del  capo,  praticata  con  eguale  intensità,  non  riusciva  a  dare  verti- 
gine, mentre  portava  alterazioni  della  pressione,  che  assai  si  avvicinavano 
a  quelle  ottenute  coU'applicazione  degli  elettrodi  alle  apofìsi  mastoidee.. 
Quindi  per  noi  le  modificazioni  sfìgmomanometriche  e  la  vertigine  galva- 
nica si  debbono  ritenere  soltanto  come  fenomeni  concomitanti  e  privi  di 
un  rapporto  tra  loro  di  causa  ad  effetto;  cioè,  ne  la  vertigine  galvanica 
per  sé  provoca  perturbamento  nella  pressione  arteriosa,  né  questi  ultimi 
portano  alla  vertigine  galvanica.  Piuttosto  dobbiamo  rilevare  una  certa 
relazione  fra  la  durata  d'applicazione  e  intensità  di  corrente  e  modificazioni 
più  o  meno  accentuate  nella  pressione. 

Finora  abbiamo  preso  in  considerazione  la  pressione  soltanto,  ma 
abbiamo  più  volte  notato  modificazioni  pure  nel  polsOy  il  quale  talora  è 
immutato,  talora  si  fa  più  frequente,  talora  più  raro  ed  anche  aritmico. 
Come  per  le  alterazioni  di  pressione,  così  per  quelle  del  polso  potrebbe 
invocarsi  l'origine  bulbare.  In  favore  di  questa  localizzazione  starebbe 
l'osservazione  di  Winternitz,  il  quale  trovò,  che  le  applicazioni  di  ghiaccio 
alla  nuca  danno,  subito,  luogo  ad  acceleramento  del  polso,  starebbero 
pure  in  favore  le  idee  espresse  anche  di  recente  dal  Bard  sulle  aritmie 
ed  alloritmie,  che  egli  considera  essenzialmente  di  origine  bulbare.  Se 
non  che  nel  nostro  caso  si  avrebbe  una  reazione  riguardo  al  polso  diversa, 
pure  rimanendo  costante  ed  eguale  lo  stimolo:  infatti  ora  la  frequenza  è 
immutata,  ora  è  aumentata  o  diminuita,  ora  compaiono  le  aritmie,  mentre 
ingenerale  la  pressione  arteriosa  subisce  un'unica  modificazione,  l'aumento. 
Ora,  mentre  ciò  male  si  spiega  con  un'origine  bulbare,  bene  si  interpreta 
invece  riferendoci  allo  stato  del  muscolo  cardiaco;  specialmente,  se  vogliamo 
valerci  della  geniale  teoria  di  Engelmann  sulle  proprietà  del  muscolo  car- 
diaco stesso,  teoria  ampliata  ed  applicata  alla  patologia,  ed,  in  particolar 
modo,  alle  aritmie  da  His  e  da  Wenckebach.  Nei  nostri  soggetti,  durante 
la  galvanizzazione  trasversale  del  capo,  avviene  uno  squilibrio  nella  pres- 
sione arteriosa,  che  per  lo  più  si  manifesta  con  aumento,  quindi  il  lavoro 
del  cuore  deve  crescere:  a  seconda  delle  condizioni  e  dei  poteri  di  cui 
dispone  il  muscolo  cardiaco,  si  ha  una  ragione  piuttosto  che  un'altra. 
Così  è,  che  in  coloro,  che  già  soffersero  di  aritmia,  l'aritmia  ricompare 
durante  la  vertigine  galvanica,  forse  rendendo  reazione  alla  così  detta 
legge  de  rappel,  che  dal  campo  della  neuropatologia  tende  ad  estendersi 
alle  più  svariate  condizioni  morbose  (Rueff).  La  legge  de  rappd  suone- 
rebbe aU'incirca  cosi:  ogni  modificazione  normale  o  patologica  della  cel- 
lula, una  volta  prodottasi,  lascia  in  essa  una  traccia  incancellabile,  unsh 
disposizione  a  riprodursi,  sotto  stiraoli  anche  di  diversa  natura;  è,  come 
si  vede,  un  concetto,  che  logicamente  può  applicarsi  a  talune  nostre 
osservazioni. 
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Vertigine  obbiettiva  e  snbbiettiva. 

I  vari  autori,  che  si  sono  occupati  della  vertìgine  galvanica,  hanno 
quasi  tutti  trascurato  il  punto,  di  cui  noi  stiamo  per  interessarci;  di  più 
le  osservazioni  a  questo  proposito  non  sono  molto  d'accordo  tra  loro. 
LMncli nazione  del  capo  precede,  è  contemporanea,  o  segue  la  vertigine 
subbiettiva?  11  Silvagni  talora  constata  la  non  contemporaneità  dei  feno- 
meni, anzi  nel  caso  2**  dice  chiaramente  che  nel  dott.  S.  B.  <  la  sensazione 
subbiettiva  di  movimento  degli  oggetti  precedeva  quella  della  caduta  reale 
del  corpo  ».  L'Hitzig  sembra  affermare  la  contemporaneità:  infatti  nel 
capitolo  «  Der  Schwindel  »  del  trattato  del  Nothnagel,  dopo  aver  parlato 
dello  spostamento  del  campo  visivo,  durante  la  vertigine  voltaica,  dice 
<  gleìchzeitig  schwankt,  ecc.  ». 

Ciò  si  collega  con  la  questione  assai  complessa  sulla  parte  che  ha  la 
coscienza  nella  vertigine:  noi  ci  limiteremo  a  ricordare  solo  le  idee  principali 
necessarie  a  bene  interpretare  i  fenomeni. 

Per  THitzig  l'essenza  del  processo  (vertìgine)  si  svolge  «sotto  la  soglia 
della  coscienza  »:  prima  si  ha  una  sensazione,  quantunque  sottocorticale, 
di  diminuita  energia  di  un  lato  del  corpo,  quindi  l'impressione  di  cadere 
o  di  girare  verso  questo  stesso  lato,  ed  un  movimento  reale,  compensa- 
torio  del  movimento  apparente,  verso  il  lato  opposto:  il  cervello  rafforze- 
rebbe il  movimento  come  difesa  più  efficace.  Tali  le  idee  di  Hitzig,  le 
quali  troverebbero  un  appoggio  nelle  esperienze  di  Ewald:  questi  ha  dimo- 
strato, che  nel  piccione,  dopo  asportato  il  cervello,  i  sintomi  di  vertigine 
permangono,  per  quanto  un  po' diminuiti:  l' Ewald  quindi  crede,  che  ^cai 
movimenti  riflessi  nel  piccione  normale  si  aggiungano  ancora  impulsi  volon- 
tari, ossia  originatisi  dal  cervello,  dai  quali  quelli  (riflessi)  sono  rinfor- 
zati ».  Ciò  riguardo  alla  vertigine  rotatoria,  che  strettamente  si  collega 
con  quella  galvanica,  per  la  quale  del  resto  Jensen,  sperimentando  in 
colombi  scerebrati  e  narcotizzati,  giunse  a  risultati  identici.  Egualmente 
per  la  sede  sottocorticale  della  vertigine  si  pronunciano  Mendel,  Berthold 
ed  altri. 

Dunque  la  vertigine  primitivamente  sarebbe  un  fatto  non  corticale: 
può  divenirlo  poi  ed  allora  il  cervello  rafforzerebbe  il  movimento  compen- 
satorio.  Ma  giustamente  a  tale  riguardo  il  Silvagni  fa  osservare,  che  esiste 
una  confusione  enorme,  poiché  «  là  dove  non  vi  è  coscienza,  non  vi  è 
vertigine  »,  mentre  sì  contìnua  a  parlare  di  vertigine  anche  del  fatto  solo 
obbiettivo,  che  è  funzione  dei  centri  inferiori. 

E  questa  confusione  appunto  la  notiamo  pure  a  proposito  della  vertìgine 
galvanica:  assai  spesso  gli  autori  parlano  di  vertigine,  senza  dichiarare,  se 
si  riferiscono  alla  subbiettività  od  airobbìeltìvìtà:  così  che  mostrano  di 
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non  tener  conto  delle  molte  questioni,  che  intorno  a  ciò  si  aggirano  e  di  cui 
testé  ho  dato  un  semplicissimo  cenno. 

Analizziamo  brevemente  la  fenomenologia,  che  presentavano  gl'individui 
da  noi  esaminati.  L'osservazione  I,  che  riguarda  persona  molto  intelligente, 
ci  mostra,  che  il  soggetto  prima  ha  avvertito  il  piegare  della  testa,  che 
realmente  s'inclinava,  poi  più  tardi,  a  corrente  più  intensa,  ha  avuto  il 
vero  senso  di  vertigine,  con  impressione  di  mancamento,  di  perdita  di 
equilibrio  dal  lato  stesso,  dove  piegava  il  capo.  Ma  nella  maggior  parte 
dei  casi  ho  veduto,  che  la  sensazione  della  contrazione  muscolare  non  si 
aveva  al  primo  iniziarisi  della  contrazione  della  testa,  mentre,  solo  quando 
la  piegatura  del  capo  era  accentuata,  con  correnti  più  forti,  si  aveva  la 
vertigine  subbiettiva;  meno  frequentemente  si  offrivano  contemporanea- 
mente vertigine  obbiettiva  e  subbiettiva,  e  rarissimamente  si  aveva  prima 
la  subbiettiva,  che  in  tali  casi  non  era  neanche  tipica. 

Per  mia  osservazione  quindi,  per  lo  più  la  coscienza  entra  in  campo 
solo  tardivamente  e  talora  può  anche  mancare:  dunque  già  per  questa 
ragione  l'inclinazione  del  capo  non  può  essere  un  movimento  compensa- 
torio  di  origine,  diciamo  così,  corticale.  Ma  vi  sono  altri  argomenti  che 
depongono  contro  questa  ipotesi:  infatti  noi  abbiamo  veduto,  che,  se 
abbastanza  frequentemente  la  persona  in  esame  crede  di  cadere  dal  lato 
opposto  a  quello  verso  il  quale  veramente  inclina  il  capo  od  il  tronco,  non 
di  rado  (e  di  ciò  appunto  è  esempio  l'osservazione  I)  la  caduta  reale  e  la 
immaginaria  si  compiono  dallo  stesso  lato:  ora  in  qidesto  cctso  è  perfetta- 
mente errato  parlare  di  movimento  compensatorio,  anche  se  il  fatto  subbiet- 
tivo  precedesse  od  accompagnasse  l'obbiettivo,  il  che  del  resto  di  regola 
non  accade. 

11  Dejerine  è  pure  dell'opinione,  che  i  movimenti  effettuati  dall'individuo 
siano  indipendenti  dalla  sensazione  vertiginosa  e  non  prodotti  da  essa: 
per  lo  stesso  autore  sono  m^ovifnenti  riflessi. 

Eppure  il  concetto  del  ^novimento  compensatorio  è  validamente  ancora 
sostenuto  da  molti,  ed  il  medesimo  Hitzig  afferma  che  «  questi  movimenti 
(reali)  sono  da  interpretarsi  fino  ad  un  certo  grado  indubbianèente  come 
uìm  reazioìie  contro  una  rotazione  apparente  ». 

Noi  invece,  senza  negare  in  via  assoluta,  che  il  cotnpenso  alle  volte  ci  possa 
essere,  vorreniìno  tuttavia,  che  questa  interpretazione  non  fosse  ammusa  come 
unica  né  senz'altro  universalmente  a^ocolta. 

Snlla  patoj^nesi  della  vertigine  galvanica. 

Il  capitolo  precedente  si  collega  indubbiamente  colla  questione  della 
patogenesi  della  vertigine  voltaica;  pure  non  avremmo  osato  affrontare 
argomento  sì  scabroso,  se  qualche  fatto  nuovo  constatato  in  questi  ultimi 
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anni  da  altri  ed  anche  da  noi,  non  ci  lasciasse  sperare  di  portare  in  tale 
campo  qualche  idea  atta  forse  a  rischiararlo  un  pochino. 

Le  ipotesi  emesse  sono  molte  :  non  stiamo  ad  esporre  tutta  la  geniale, 
per  quanto  assai  astratta,  teoria  di  Erb,  per  il  quale  si  ha  una  vera  azione 
diretta  della  corrente  elettrica  sulle  due  metà  cerebrali  :  questa  teoria,  tino 
a  non  molti  anni  or  sono  accettata,  è  stata  combattuta  ed  ormai  ha  perduto 
molto  terreno. 

Poca  fortuna  ha  avuto  la  teoria  di  Àlthaus  sulla  natura  della  vertigine 
voltaica,  come  fatto  riflesso  dai  nervi  di  senso  e  dal  trigemino.  Hitzig 
riferisce  la  vertigine  a  fenomeni  visivi  e  Mendel  al  nistagmo  galvanico: 
su  queste  due  ultime  ipotesi  non  ripeterò  quanto  assai  razionalmente  ha 
osservato  il  Silvagni,  solo  posso  affermare,  che  gli  argomenti  di  cui  il 
Silvagni  si  vale  per  combattere  le  due  teorie  sono  assai  solidi  e  furono, 
nel  corso  delle  mie  ricerche,  da  me  controllati. 

Il  Silvagni  appunto,  occupandosi  dell'argomento,  dice,  che  «  il  fatto 
che  più  frequentemente  (la  vertigine)  si  produce  nelle  correnti  che  passano 
a  traverso  del  cranio,  lungo  Tasse  posto  tra  le  apofisi  mastoidi,  fa  abba- 
stanza evidentemente  indurre,  che  gli  organi  posti  nella  fossa  cranica 
posteriore,  più  facilmente  debbano  essere  chiamati  in  causa.  E  al  cervel- 
letto fanno  pensare,  oltre  gli  attributi  datigli  per  il  mantenimento  delTequi- 
librio  del  corpo,  anche  i  movimenti  degli  occhi,  che  sono  simili  a  quelli 
che  si  hanno  nella  stimolazione  diretta  dei  lobi  cerebellari.  Così  il  vomito, 
relativamente  frequente,  porta  il  pensiero  sul  bulbo  >. 

In  altro  punto,  ho  detto  che  esiste  pure  un  rapporto  fra  labirinto  e 
vertigine  voltaica.  Ewaid  fu  forse  il  primo  a  sospettarlo,  quando  ammise, 
che  l'eccitazione  dell'orecchio  interno  potesse  produrre  la  vertigine  gal- 
vanica. Kreidl,  occupandosi  specialmente  della  vertigine  rotatoria,  e  Pollak 
riguardo  alla  vertigine  voltaica  appoggiarono  le  idee  di  Ewald,  colle  loro 
osservazioni  sui  sordo-muti;  ed  il  Pollak,  che  notò  mancanza  di  vertigine 
galvanica  nel  30  %  circa  dei  sordo-muti,  si  esprime  chiaramente  sulla 
patogenesi,  considerando  la  vertigine  come  dovuta  ad  eccitazione  dell'ap- 
parecchio vestibolare.  Recentemente  poi  il  Babinski,  dopo  accurate,  geniali 
e  molteplici  osservazioni,  concluse  che  è  all'eccitazione  elettrica  dell'orecchio, 
che  si  deve  l' inclinazione  laterale  del  capo. 

Dal  canto  nostro,  avendo  controllato  e  riaffermato  l'importanza  dello 
stato  dell'orecchio  nella  produzione  della  vertigine  galvanica,  dobbiamo 
pure  attribuire  grande  valore  all'eccitazione  auricolare. 

Ma  in  qual  modo  l'irritazione  auricolare  provoca  la  vertigine?  Eccoci 
così  trasportati  alle  gravi  questioni  dibattutesi  specialmente  per  la  malattia 
di  Ménière:  la  vertigine  si  deve  attribuire  ad  eccitazione  di  qualche  parte 
del  sistema  nervoso  centrale?  Lo  Zonghi  pensò  che  le  eccitazioni  portate 
sull'acustico  pervenissero  al  cervelletto;  ed  analogamente,  Mac-Bride  inter- 


im 


Digitized  by 


Google 


666  E.  TEDESCHI 


pretò  la  malattia  di  Méiiière  come  un  riflesso  partente  dai  canali  semi- 
circolari, che  si  propaghi  al  cervelletto,  al  bulbo,  al  cervello,  secondo  la 
intensità  della  stimolazione  alla  periferìa. 

Sul  bulbo  avevano  già  richiamato  l'attenzione,  la  nausea  ed  il  vomito: 
tant'è  che  Buzzard  vuol  porre  nel  bulbo  la  sède  di.  molte  vertigini,  specie 
di  quelle  uditive.  Venendo  a  noi,  durante  le  nostre  ricerche  abbiamo 
osservato  non  soltanto  senso  di  nausea,  vomito  ed  alterazioni  nel  colore 
del  volto  (pallore),  ma  ancora  uno  speciale  stato  di  ansietà,  dì  angoscia 
ed  alterazioni,  possiamo  dire,  quasi  costanti  nella  pressione  arteriosa. 
Ora,  mentre  per  lo  stato  speciale  di  ansietà  il  Brissaud  vuole  una  sede 
bulbare,  l'aumento  rapido  della  pressione  arteriosa,  con  molta  verosimi- 
glianza, ci  riconduce,  abbiamo  veduto,  ai  centri  vasomotori  bulbàri. 

Il  Ledere  ha,  non  è  molto,  descritto  una  sindrome  chnica  caratterizzata 
da  vertigine,  ansietà,  asfissia  locale  delle  estremità  e  glicosuria;  ora  questa 
sindrome,  che  deve  per  l'autore  localizzarsi  nella  regione  bulbo-protube- 
renziale,  non  ricorda  molto  da  vicino  il  quadro  offerto  da  alcuni  individui 
durante  la  vertigine  galvanica,  accompagnata  da  ansietà  e  da  fenomeni 
vasomotori? 

Come  si  vede,  non  a  torto  il  Silvagni  aveva  pensato  a  partecipazione 
degli  organi  della  fossa  endocranica  posteriore,  durante  la  vertigine  voltaica. 

Finora  abbiamo  citato  dati  essenzialmente  clinici;  ma  esiste  ancora 
un'altra  serie  di  fatti  di  ordine  diversò.  Sino  a  qualche  anno  fa  un  centro 
dell'equilibrio  nel  bulbo  era  stato  solo  supposto  da  Luchsinger  e  da  Fano: 
abbastanza  recentemente  invece  un  tale  centro  è  stato  stabilito  nel  tmcleo 
di  Deiters,  che  è  in  rapporto  direttissimo  col  N.  vestibolare;  Brucè,  che 
lo  designa  come  organo  assai  importante  per  l'equilibrio,  avrebbe  consta- 
tato, che  la  sua  distruzione  porta  caduta  del  corpo  verso  lo  stesso  lato  e 
movimenti  oscillatori  degli  occhi.  —  Adler  pure  ammette  l'esistenza  di  un 
apparato  per  requilibrio,  di  cui  la  branca  centripeta  è  il  N.  vestibolare,  il 
centro  è  il  nucleo  di  Deiters  e  là  branca  centrifuga  è  rappresentata  dalle 
connessioni  del  nucleo  stesso  coi  nuclei  dei  mùscoli  oculari  e  colle  corna 
anteriori  del  midollo  spinale  (Vestibulapparat)  ;  e  Babinski  e  Nageotte,  in 
un  caso  assai  interessante  di  lesioni  bulbari  sifilitiche,  invocano  Faltera- 
zione  unilaterale  del  fascio,  che,  mette  in  rapporto  il  nucleo  di  Deiters  con 
il  midollo,  per  rendersi  ragione  della  lateropulsione,  del  nistagmo  e  forse 
anche  dell'asinergia  unilaterale  esistenti  nel  loro  ammalato.  D'altra  parte 
i  nuclei  terminali  del  ramo  vestibolare  dell'VIII,  come  lo  dimostrano  spe- 
cialmente gli  studi  di  Bechterew,  entrano  iii  rapporto  col  cervelletto,  col 
nucleo  motorio  del  Vago,  e,  per  mezzo  dèlia  formatio  reticularis  e  del  fascio 
longitudinale  posteriore,  colla  maggior  parte  dei  nuclei  del  midollo  allungato. 

Ecco  dunque  l'anatomia-patologica,  la  fisiologia  e  la  clinica  non  solo 
indicarci  l'importanza  del  N.  vestibolare  e  dei  suoi  nuclei  terminali  per 
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il  mantenimento  deirei:|uiiibrio^  ma  ancora  additarci  una  possibile  e  razio- 
nale interpretazione  dei  sintomi  concomitanti  della  vertigine  galvanica. 

Sicché  apparecchio  labirintico  e  N.  vestibolare  da  una  parte,  centri  e 
vie  bulbo-pontino-cerebellari  dall'altra,  ci  sembrerebbero  essere  gli  elementi 
essenziali  per  la  produzione  della  vertigine  galvanica;  normalmente  fra 
questi  apparecchi  esìste  equilibrio,  perfetta  armonia  e  concordanza;  turbato 
per  l'eccitazione  elettrica  l'equilibrio,  i  centri  eccitati  anormalmente,  per  la 
maggior  parte  dei  casi  in  via  indiretta  (N.  vestibolare),  risponderebbero 
in  maniera  riflessa  od  automatica  coi  segni  obbiettivi  della  vertigine.  La 
vertigine  però  non  sarebbe  ancora  cosciente  e  subbiettiva:  ciò  che  s'ac- 
corda, oltre  che  con  l'idea  di  molti  autori,  anche  con  quella  di  Adler,  il  quale 
dice  che  l'apparato  testé  descritto  e  da  lui  ritenuto  come  destinato  all'equi- 
librio, agisce  per  regola  sotto  la  soglia  della  coscienza.  Affinchè  la  vertigine 
divenga  subbiettiva  e  cosciente,  il  perturbamento  deve  portarsi  oltre  i  centri 
più  sopra  accennati  ed  arrivare  alla  corteccia;  perché  questo  avvenga,  si 
richiede  un'eccitazione  di  maggiore  o  minore  durata  ed  intensità,  e  quindi 
un'  perturbamento  più  o  meno  forte,  a  seconda  dello  stato  d'eccitabilità,  e, 
mi  si  permetta  la  parola,  di  permeabilità  del  sistema  nervoso  centrale. 

Ciò  é  quanto  ci  farebbe  pensare  l'osservazione  e  l'analisi  accurata  dei 
fatti  clinici  e  sperimentali. 

Importanza  pratica  e  diagnostica  della  vertigine  galvanica. 

Poche  considerazioni  ci  rimangono  ancora  a  fare  sotto  questo  riguardo, 
poiché  abbiamo  già  accennato  in  diversi  punti  all'  importanza  diagnostica 
della  vertigine  galvanica. 

Finora  il  massimo  valore  diagnostico  della  vertigine  voltaica  é  quello, 
già  in  gran  parte  dimostrato  da  fìabinski  e  da  me  confermato,  riguardo 
alle  affezioni  auricolari.  Colla  vertigine  galvanica  possono  essere  svelate 
lesioni  fino  allora  sconosciute,  che  pure  potrebbero  tenere  alla  loro  dipen- 
denza fenomeni  riflessi  di  varia  sede  e  natura:  Vinclinazione  del  capo  uni- 
laterale ci  porterà  a  sospettare  una  lesione  auricolare;  sicché  l'esame  della 
vertigine  é  già  sotto  questo  rapporto  di  molta  utilità. 

Ma  forse  di  maggiore  utilità  é  la  ricerca  della  vertigine  galvanica,  quando 
si  tratta  di  decidere  se  siamo  dinanzi  ad  un'isterica,  ad  un  simulatore, 
oppure  ad  un  vero  ammalato;  abbiamo  veduto  che  l'inclinazione  unilaterale 
0  Vassenza  di  inclinazione  ci  faranno  ammettere  come  più  che  probabile  una 
affezione  auricolare  unilaterale  nel  primo  caso,  bilaterale  nel  secondo,  e  quindi 
saremo  condotti,  in  simili  condizioni^  ad  escludere  la  simulazione.  Ciò  che  ho 
detto  fin  qui  vale  naturalmente,  non  tanto  per  l'otologo,  che  ha  istrumenti 
e  pratica  a  sua  disposizione,  quanto  per  il  medico  in  genere,  che  voglia 
avere  sul  momento  una  diagnosi,  sia  pur  grossolana,  ma  probabilmente  vera. 
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Sopra  un  altro  punto  dobbiamo  fermarci  dal  lato  pratico,  cioè  sulle 
modificazioni  nella  pressione  arteriosa  e  nel  polso  durante  la  vertigine 
galvanica;  abbiamo  veduto  che,  accanto  ad  una  elevazione  di  pressione, 
diremo  così,  fisiologica,  ve  ne  ha  un'altra  esagerata,  e  patologica  quindi, 
in  alcuni  individui  ad  affezioni  cardiovascolari  o  renali  ;  perciò,  dovendo^ 
per  qualche  causa,  applicare  la  corrente  galvanica  sul  capo  ad  ammalali 
di  tale  categoria^  converrà  andare  assai  cauti  ed  attenerci  a  correnti  di 
debole  intensità,  tanto  più  che,  come  abbiamo  detto,  le  modificazioni  di 
pressione  stanno  probabilmente  in  rapporto  colla  durata  ed  intensità  della 
corrente. 

Riguardo  al  polso  poi,  abbiamo  già  notato  che  in  alcuni  cardiopatici 
durante  la  vertigine  galvanica,  si  manifestano  ineguaglianze,  irregolarità 
periodiche  o  no  (alloritmia  ed  aritmia),  le  quali  possono  durare  da  parecchie 
ore  fino  a  qualche  giorno  dopo  Tapplicazione  elettrica;  ora,  mentre  tale 
fatto,  stando  probabilmente  in  rapporto  collo  stato  del  muscolo  cardiaco, 
ha  importanza  dal  lato  diagnostico  e  prognostico,  ci  mette  ancora  in  sul- 
l'avviso che  la  galvanizzazione  del  capo  non  è  del  tutto  innocua,  provo- 
cando essa  in  alcuni  ammalati,  indirettamente,  uno  strapazzo  da  parte  del 
muscolo  cardiaco. 

Da  quanto  abbiamo  fin  qui  detto,  la  vertigine  galvanica  non  solo  ha 
importanza  teorica,  ma  ancora  pratica,  e  questa  sua  importanza  si  estrin- 
seca non  soltanto  nel  campo  della  patologia  nervosa,  ma  bensì  in  molti 
rami  della  patologia  medica  in  genere. 


Torino,  luglio  1903. 
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Istituto  di  Patolof^ia  speciale  medica  dimostrativa  della  R.  Università  di  Torino 

diretto  dal  Prof.  B.  SILVA 


Sairazione  del  saeeo  di  parassiti  intestinali  sairossiemoglobina 

Dott.  DOMENICO   RIVARONO 

Assistente  volontario 


L'influenza  nociva  dei  parassiti  intestinali  sull'organismo  dell'uomo, 
traducentesi  in  turbe  nervose  più  o  meno  gravi,  in  disturbi  della  nutri- 
zione e  soprattutto  in  discrasie  tali  da  simulare  talvolta  e  clinicamente 
e  istologicamente  il  quadro  dell'anemia  perniciosa  progressiva  ebbe  dai 
varii  autori  diversa  interpretazione  a  seconda  dei  tempi.  Così  dopo  che 
Dubini,  Bozzolo,  Pagliani  riscontrarono  nell'anchilostoma  la  causa  di 
anemie  a  decorso  progressivo,  una  lunga  serie  di  osservatori  cercò  di 
spiegare  il  meccanismo  di  tali  stati  patologici. 

Già  ai  primi  osservatori  non  sembrò  sufQciente  ragione  la  perdita,  di 
sangue  fatta  dall'organismo  pel  succhiamento  del  parassita,  né  quella 
delle  emorragie  prodotte  dal  distacco  di  esso  dalla  parete  intestinale: 
concetto  questo  confermato  dal  fatto  che  l'esame  del  sangue  di  questi 
anemici  dimostrò  non  solo  diminuzione  numerica  delle  emazie,  ma  ancora 
gravi  alterazioni  morfologiche  di  esse.  Che  l'emorragia  prodotta  dal  distacco 
del  parassita  sia  insufficiente  a  produrre  tali  stati  discrasici  è  provato  dalle 
osservazioni  fatte  in  soggetti  profondamente  anemici  in  cui,  malgrado  le 
più  minute  ricerche,  non  si  è  riscontrata  traccia  di  globuli  rossi  nell'in- 
testino e  da  un  caso  descritto  dal  Pennato  che,  in  un  individuo  venuto 
a  morte  per  grave  anchilostomo-anemia,  non  trovò  alcuna  ecchimosi  od 
altra  lesione  che  parlasse  in  favore  delle  presunte  perdite  di  sangue. 

Da  tali  osservazioni  e  malgrado  che  talvolta  si  sia  riscontrato  del 
sangue  in  quantità  più  o  meno  grande  nell'intestino,  non  si  può  invocare 
questa  come  unica  causa  dell'anemia,  per  cui  ben  a  ragione  si  dubitò  che 
fosse  un'altra  di  ben  maggiore  momento. 
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Venne  emessa  l'ipotesi  che  l'anchilostomo-anemia  fosse  data  da  assor- 
bimento di  materiali  tossici,  o  formatisi  nel  contenuto  intestinale,  o  deter- 
minati dalle  escrezioni  del  parassita,  o,  ancora,  dovuti  ai  processi  di  chi- 
mificazione alterati  dalla  sua  presenza.  Lussana  prima  e  poi  altri  credettero 
di  convalidare  tale  ipotesi  col  provare  che  Turina  di  individui  aflFetli  da 
anchilostoma  ha  proprietà  tossiche  caratteristiche  determinando,  negH 
animali,  nei  quah  veniva  iniettata,  la  morte  colla  sintomatologia  propria 
deiranchilostomo-anemia.  Così  coU'iniettare  nei  conigli  urine  di  individui 
affetti  da  tale  malattia  Arslan  e  CrisafuUi  ottennero  diminuzione  del 
numero  delle  emazie  e  Gabbi  e  Nadalà  notarono  ematuria  iniettando 
tre  soli  cmc.  di  siero. 

Maragliano,  a  proposito  di  un  caso  di  anchilostomo-anemia  complicato 
con  fenomeni  emiplegici  ed  afasiciy  venne  alla  conclusione  che  l'azione 
tossica  dell'elminto  aveva  alterato  la  crasi  sanguigna  in  modo  da  deter- 
minare una  diatesi  emorragica:  ipotesi  questa  molto  attendibile  per  la 
somiglianza  clinica  dell'anchilostomo-anemia  coU'anemia  perniciosa  pro- 
gressiva la  quale,  come  è  noto,  ha  tendenza  a  determinare  emorragie  nei 
vari  tessuti. 

Anche  nell'anemia  prodotta  da  ceslodi  Wiltschner  e  Railliet  avrebbero 
trovato  che  questi  producevano  dei  veleni  emolitici:  fatti  che  parrebbero 
confermati  da  Schaumann  e  Talquist,  i  quali  iniettando  in  un  cane  una 
infusione  in  cloruro  di  sodio  di  tenia  botriocefalo  trovarono  all'autopsia 
dell'animale,  venuto  a  morte  in  quindicesima  giornata,  una  gravealterazione 
della  crasi  sanguigna  così  che  le  emazie  erano  diminuite  della  metà. 

Kamon  e  Picou  facendo  macerare  in  250  gr.  di  siero  fisiologico  una 
tenia  inerme  avrebbero  visto,  ciò  è  però  negato  dal  Tavemari,  che  il 
liquido  era  dotato  di  proprietà  battericide. 

Messineo  poi  trovò  che  i  fenomeni  sono  più  spiccati  coll'estratto  acquoso 
che  coll'estratto  alcoolico.  Recentemente  ancora  Calamida  e  Messineo  stu- 
diando il  veleno  delle  tenie  sotto  diversi  aspetti,  ottennero  la  morte  dei 
vari  animali  inoculati  e  all'autopsia  riscontrarono  forte  iperemia  di  tutti 
gli  organi,  quantunque  il  sangue  fosse  sterile,  per  cui  conclusero  per 
un'azione  patogena  del  veleno;  così  anche  Schapiro  e  Dehio  riconoscono 
come  causa  dell'azione  patogena  dei  cestodi  e  soprattutto  della  tenia 
botriocefalo  l'assorbimento  di  sostanze  tossiche  provenienti  o  dal  corpo  del 
parassita  per  alterazioni  patologiche  di  esso  o  per  la  sua  decomposizione 
dopo  morte. 

Per  rispetto  agli  ascaridi  Dematteis  iniettando  estratti  acquosi  di  questi 
vermi  credette  dimostrare  che  anch'essi  contengono  sostanze  tossiche  alle 
quali  attribuirebbe  i  fenomeni  di  elmintiasi  infantile,  Cafiero  poi  iniet- 
tando in  conigli  brodo  sterile,  in  cui  aveva  tenuto  degli  ascaridi  vivi  e 
morti,  riscontrò  che  era  maggiormente  tossico  quel  brodo  in  cui  gii  ascaridi 
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erano  vivi,  e  perciò  credette  di  poter  affermare  che  il  coefficiente  tossico 
dipende  dal  maggior  o  minor  ricambio  nutritizio  dei  parassiti. 

Ma,  non  ostante  tali  fatti,  vi  ha  chi?  crede,  come  Cao  e  Naab,  che  i 
sopradelti  disturbi  siano  dovuti  ad  un'azione  meccanica  riflessa. 

Malgrado  tutti  questi  studi  il  problema  deiranchilostomo-anemia  rimane 
ancora  insoluto.  Ed  è  per  questo  che  io  ho  intrapreso  una  serie  di  osser- 
vazioni spettroscopiche  per  determinare  quale  azione  eserciti  il  succo 
dei  parassiti  intestinali  (anchilostoma,  tenia  mediocanellata,  botriocefalo, 
ascaridi)  sull'intimo  legame  fra  l'ossigeno  e  l'emoglobina  del  sangue. 

Ecco  qual  metodo  seguivo  nelle  mie  ricerche.  Diversi  esemplari  di 
anchilostoma,  di  tenia  mediocanellata,  di  tenia  botriocefalo  e  di  ascaridi 
lombricoidi,  ben  puliti,  venivano  macerati  in  acqua  distillata,  il  più  aset- 
ticamente possibile,  in  proporzioni  tali  da  avere  una  soluzione  rispettiva- 
mente all'Va  7o  di  succo  di  anchilostoma  ed  una  soluzione  all'I  %  di  tenia 
mediocanellata,  di  botriocefalo  e  di  ascaride  lombricoide.  Prendevo  poi 
una  soluzione  di  sangue  all'I  %  ^^  acqua  distillata  e  una  soluzione  all'I  7o 
di  sangue  nei  suddescritti  estratti  acquosi.  Esaminavo  successivamente  le 
dette  soluzioni  allò  spettroscopio  aggiungendovi  una  soluzione  fresca  di 
solfidrato  d'ammonio  al  10  7o  in  acqua  distillata  nella  proporzione  d'una 
parte  di  questa  su  due  di  quelle.  Determinavo  quindi  in  minuti  il  tempo 
trascorso  dal  momento  in  cui  facevo  le  mescolanze  a  quello  in  cui  le  due 
strie  dell'ossiemoglobina  venivano  sostituite  da  quella  unica  dell'emo- 
globina ridotta  è  nel  far  ciò  seguivo  le  stesse  cautele  che  adoperai  nello 
studio  della  resistenza  dell'opsiemoglobina  all'azione  riduttrice  del  solfidrato 
d'ammonio  (V.  0azz.  degli  Osp.  e  Clin.,  N.  84,  anno  1902). 

I  risultati  ottenuti  sono  consegnati  nelle  tavole  seguenti  : 


Tavola  I. 

Numerazione  dei  casi 

1 

2 

3 

4 

6 

6 

7 

Tempi       i  in  acqua  1  ®/o  .     . 
di  ridosione  della]  in  succo  di  anchilo- 
ossiemoglobioa  (     stoma  1/3%  •     • 

2' 
1'  10" 

Segì\ 

2' 30" 
1'  30" 

\e:  Tavc 

0'  45" 
0'20" 

LA   I. 

2' 
0'  40" 

V  40" 
1' 

1'  40" 
0'40" 

2' 
1'  20" 

Numerazione  dei  casi 

8 

9 

10 

11 

12 

13 

14 

Tempi        r  in  acqua  1  %  '.     . 
di  ridnilone  della  ^  jn  succo  di  anchilo- 
essiemoiloUaa  f     «torna  ^k%  .     . 

3' 

l'io" 

\'  40" 
0'  20" 

1'  40" 
1' 

2' 
1' 

r  20" 
1' 

1' 
0'25" 

l'io" 

0'  35" 

I  tempi  di  riduzione  deiro88iemogloi>ina  sono  segnati  in  minuti  primi  e  secondi. 
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Segm:  Tavola  I. 

Numerazione  dei  casi 

16 

16 

17- 

18 

19 

90 

21 

Tempi        r  in  acqua  1  o/o  .    . 
di  riduione  della)  in  succo  di  anchilo- 

l'50" 
0'  40" 

1'  16" 
1' 

rao" 

0'  55" 

l'15" 
0'  45" 

1'  20" 
0'  30" 

l'40" 
l'5" 

2' 

I  tempi  di  riduzione  dell'ossiemoglobina  sono  segnati  in  minuti  primi  e  secondi. 


Tavola  II. 


Tenia  mediocanellata 

Numerazione  dei  casi 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

leniti        C  in  acqua  1  %   . 
dlriduilooedella  in  succo  di  te- 
ossiemt globina  f     nia,  ecc.  1  % . 

2'  10" 
1' 

l'50" 
0'  55" 

r  10" 

0'  30" 

l'  40" 
0'50" 

2' 40" 
0'  30" 

1'  45" 
0'  40" 

r 

V  30" 

2'  20" 
1'  20" 

3' 
0'  55" 

Segue:  Tavola  li. 


Numerazione  dei  cani 


Tempi  r  in  acqua  1  %  . 
di  rldoiione  della/ in  succo  dì  te- 
osalemoglobìoa  (     nia,  ecc.  1  % . 


Tenia  mediocanellala 

10 

11 

H 

13 

14 

15 

16 

17 

18 

2'  10" 

2'  20" 

5' 

2'  10" 

2'  30" 

2'  35" 

2' 50" 

3' 

3'  10" 

0'40" 

0'  20" 

2' 

0'  45" 

0'55" 

0'30" 

V  10" 

0'40" 

r  15" 

Segue:  Tavola  II. 


Tenia  mediocanellata 

Tenia  botriocefalo 

Ascaridi 

Numerazione  dei  casi! 

19 

iO 

21 

22 

23 

24 

25 

Tempi        l  in  lacqua  1  %   . 
di  rlduiloDe  della]  in  succo  di  té- 

3'  20" 
1'  20" 

2^30" 
0^35" 

2' 
1'  10" 

2'  30" 
l'  30" 

2' 
1'  20" 

l'40" 
0'  40" 

1'  40" 
0'  40" 

l  tempi  di  riduzione  dell'ossiemoglobìna  sono  segnati  in  minuti  primi  e  secondi. 

La  prima  compreilde  21  osservazioni  eseguite  con  succo  di  anchiiostoraa. 

Della  seconda  le  prime  20  danno  i  risultati  ottenuti  sperimentando  con 
succo  di  tenia  mediocanellata,  la  21*  e  22*  operando  con  succo  di  tenia 
botriocefalo,  le  ultime  3  con  succo  di  ascaris  lotnbricoides. 

In  queste  ricerche,  accanto  alle  cifre  del  tempo  di  riduzione  dell'ossi- 
emoglobina,  ebbi  cura  di  tenere  calcolo  anche  dei  dati  riguardanti  la 
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emometria,  il  numero  dei  globuli  rossi  e  dei  globuli  bianchi,  nonché  dell' iso- 
tonia  delle  vajrie  specie  di  sangue  usato,  servendomi  all'uopo  dell'emometro 
del  Fleisch,  del  contàglobuli  del  Thoma-Zeiss  e  per  Tisotonia  le  soluzioni 
di  cloruro  sodico  proposte  dal  Mosso. 

Tralascio  di  pubblicare  questi  diversi  valori .  perchè,  avendoli  con^ 
frontati  coi  dati  spettroscopici,  non  riescii  a  trovare  un  accordo,  salvo  la 
conferma  della  manifesta  relazione,  già  da  me  posta  in  rilievo  in  altro 
lavoro,  fra  Tisotonia  del  sangue  e  il  tempo  occorso  dal  solfidrato  di 
ammonio  a  ridurre  l'ossigeno  dell'ossiemoglobina. 


Grafica  I. 

1   2   3   4   5   6   7   8   9   10  11  12  13  14  16  1«  17  18  19  JO  ìi 


UWP^wUViVA^^ 


—     «     >   indica  i  tempi  di  riduzione,  espressi  in  minuti,  delle  varie  specie 


La  linea  • — •- 

di  sangue  sciolto  in  acqua  distillata. 
La  linea  mxxxmxxxmxxx*xxxmxxxm  Indlca  gli  stessi  tempi  in  soluzione  di  sangue  in  succo  di  anchilostoma. 


I  casi  riportati  appartengono  ad  affezioni  svariate  di  individui  rico- 
verati nella  Clinica.  Siccome  nei  succhi  dei  parassiti  facilmente  avrebbe 
potuto  svolgersi  HjS  ebbi  cura  di  tenerli  sempre  in  un  ambiente  fresco 
non  solo,  ma  di  verificare  ogniqualvolta  doveva  servirmene  la  eventuale 
presenza  di  esso  con  carte  reattive  al  AgNOg.  Così  pure  mi  assicurai  con 
le  carte  di  tornasole  di  operare  sempre  in  un  mezzo  neutro.  I  dati  con- 
segnati nelle  tavole  sopradescritte  riescono  più  evidenti  dall'esame  delle 
grafiche. 

Da  esse  risulta  chiaro  che  il  succo  degli  elminti  determina  costante- 
mente una  diminuzione  della  resistenza  dell'ossiemoglobina  alle  sostanze 
riducenti,  che  tale  azione  si  mostra  attivissima  per  l'infuso  acquoso  dell'an- 
chilostoma,  meno  attivo  per  quello  della  tenia  mediocanellata,  della  tenia 
botriocefalo  e  dell'a^cam  lonibricoides.  Devo  però  notare  che  essendo  le 
osservazioni  fatte  colla  tenia  botriocefalo  troppo  scarse  non  mi  permettono 
di  trarne  una  conclusione  definitiva. 
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Grafica  II. 
Tenia  mediocanellata 


T.  botriM*(alo     Ascaridi 


1   2   3   4   5   6   7   8   9   10  11  19  13  U  15  16  17  18  19  90  21  »  23  !i4 


4' 30" 


3' 30" 


2' 30" 


La  lìnea  • — • — »     »     ■     «  indica  i  tempi  di  riduzione,  espressi  in  minuti,  delle  varie  specie 

dì  sangue  sciolto  in  acqua  distillata. 
La  linea  •xxx«xxx«xxx«xxx«xxx*  indica  gli  stessi  tempi  in  soluzione  dì  sangue  in  succo  di  tenia. 

Comunque  sia  quel  che  posso  aflfermare  si  è  che  l'infuso  di  questi 
parassiti  in  acqua  esercitano  sul  sangue  il  medesimo  potere  riducente 
che  il  collega  dottor  San  Pietro  osservò  sperimentando  col  succo  di  tumori, 
donde  scaturirebbe  un  unico  concetto  patogenetico  delle  varie  anemie. 
Sia  che  esse  siano  dovute  a  tumori  maligni,  a  microbi,  a  parassiti  inte- 
stinali, qualunque  cioè  ne  sia  la  causa  determinante,  noi  riscontriamo 
sempre,  all'esame  del  sangue,  i  risultati  di  una  azione  tossica  agente 
direttamente  sulla  orasi  sanguigna. 


Torino,  gennaio  1904, 
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Istituto  dì  Patologia  speciale  medica  dimostrativa  della  R.  Università  di  Torino 

diretto  dal  Prof.  B.  SILVA 


iKanE  (uiKiE  E  afHHEmu  w  MEnn  n  ueidiei 

per  U  determinazione  dulia  pressione  del  sangue  neir  orecchietta  destra 

e  sui  rapporti  dì  essa  ooUa  pressione  arteriosa 


Dott  P.  P.  ZUCCOLA 

Assistente  volontario 


Nella  seduta  del  3  novembre  scorso  della  GeséUschaft  far  innere  Medizin 
il  prof.  Gaertner  ha  comunicato  un  suo  metodo  per  valutare  il  grado  della 
pressione  del  sangue  dell'orecchietta  destra  (1).  Egli  è  partito  dal  fatto  di 
conoscenza  generale  che  ogniqualvolta  un  individuo  tiene  il  braccio  pen- 
zoloni per  un  certo  tempo,  in  mòdo  che  le  vene  si  inturgidiscano,  e  poi 
lo  solleva  ad  una  data  altezza,  queste  si  accasciano  svuotandosi  del  sangue 
che  esse  contenevano.  . 

Egli,  sperimentando  su  individui  sani,  ha  trovato  che  questo  accascia* 
mento  non  avviene  gradatamente,  a  mano  a  mano  che  il  braccio  si  solleva, 
ma  bensì  tutte  le  volte  che  queste  vene  hanno  raggiunta  una  data  altezza; 
altezza  che  egli  chiama  punto  critico  e  che  si  trova  nello  spazio  compreso 
fra  la.  Ili  e  la  VI  costa.  Le  vene  in  tal  caso  funzionerebbero  come  un 
manometro  naturale;  tutte  le  volte  che  la  colonna  di  sangue  in  esse  con- 
tenuto è  papace  di  esercitare  una  pressione  di  valore  supcriore  alla  pres- 
sione del  sangue  dell'oreccbietta  destra,  esse  si  svuotano  in  questa.  L'altezza 
quindi  della  pressione  del  sangue  delU orecchietta,  destra  si  trova  fra  due 
valori  limiti:  fra  un  punto  in  cui  dette  tene  sono  ancora  piene  e  un  altro 
ad  esso  subito  superiore  in  cui  esse  vene  si  svuotano;  le  variazioni  del 
livello  a  cui  avviene  il  fenomeno  sonò  piccole,  ed  è  questo  appunto  che 
costituisce  la  precisione  del  metodo.  Qualunque,  caso  si  prenda  ad  esami^ 
nare,  la  pressione  del  sangue  contenuto  nell'orecdiietia  destra  è  sempre 


(1)  Milnrhener  Meflìemi8ch4i   Wochenschrift,  n.  M ^  24  novembre  1903. 
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data  dalla  distanza  in  senso  verticale  che  intercede  fra  il  livello  dell'orec- 
chietta destra  e  l'altezza  a  cui  viene  ad  aversi  il  punto  critico. 

Il  Gaertner  nelle  sue  determinazioni  ha  preso  come  zero  il  margine 
superiore  della  V  cartilagine  costale,  punto  che  corrisponde  nell'individuo 
sano  all'incirca  all'altezza  della  valvola  tricuspide  ;  questo,  a  quanto  dice  l'A., 
sarebbe  il  punto  più  basso  in  cui  avrebbe  veduto  comparire  il  fenomeno; 
scegliendo  invece  un  punto  più  alto,  egli  avrebbe  avuto  valori  certe  volte 
negativi,  altre  volte  positivi. 

Le  vene  più  indicate  per  l'osservazione  sono  quelle  del  dorso  della 
mano,  o  quelle  della  superficie  radiale  dell'avambraccio  quando  le  prime 
non  riescano  molto  visibili;  come  regola  generale  si  deve  scegliere  quel 
tratto  di  qualsiasi  vena  in  cui  il  fenomeno  è  più  evidente,  poiché  non  tutti 
i  punti  della  stessa  vena  si  comportano  in  detto  fenonjeno  in  modo  eguale. 

Il  braccio  dell'esaminando  deve  essere  completamente  nudo;  inoltre 
l'individuo  sottoposto  ad  esame  deve  respirare  tranquillamente.  Quanto 
alla  posizione  del  braccio,  l'articolazione  del  gomito  deve  formare  al  mas- 
simo un  angolo  di  120^,  in  quanto  che  un'esagerata  flessione  arresterebbe 
la  circolazione,  come  la  ostacolerebbe  notevolmente  la  rotazione  esterna 
del  braccio  all'articolazione  della  spalla. 

Prima  di  procedere  ad  una  determinazione,  si  fa  tenere  il  braccio  pen- 
dente per  3-5  minuti,  finché  le  vene  si  facciano  ben  visibili;  poi  si  piega 
il  braccio,  ancora  addotto,  in  modo  da  fargli  fare  un  angolo  di  190%  e  lo 
si  mette  in  pronazione  se  deve  essere  osservato  il  dorso  della  mano  o 
dell'avambraccio.  Fatto  ciò,  si  solleva  l'avambraccio,  facendogli  compiere 
un  movimento  di  abduzione  con  centro  fisso  alla  spalla;  durante  tale  movi- 
mento i  muscoli  devono  essere  rilasciati  e  l'osservatore  farà  attenzione  di 
non  comprimere  le  vene  colla  mano. 

La  misura  della  differenza  di  livello  la  si  può  fare  prendendo  orizzon- 
talmente di  mira  la  vena;  si  trova  allora  che  questa  corrisponde  al  momento 
del  suo  accasciarsi  all'altezza  del  mento,  della  bocca,  dei  naso,  ecc.;  oppure, 
procedendo  più  rigorosamente,  facendo  le  misurazioni  con  una  fettuccia 
metrica.  Il  Gaertner  sì  è  fatto  costrurre  un  apparecchio  molto  semplice: 
esso  consiste  in  un'asta  di  legno  quadrangolare  centìmetrata,  lungo  la 
quale  scorre  un'altra  piccola  asta  orizzontale,  che  si  fissa  prima  al  livello 
della  V  costa,  poi  al  livello  in  cui  compare  il  fenomeno.  Riguardo  alla 
posizione  da  darsi  al  paziente,  l'A.  consiglia  la  posizione  seduta  con  le 
spalle  appoggiate;  negli  individui  con  ascite  o  con  tumori  addominali,  la 
posizione  eretta;  però  la  posizione  è  d'importanza  secondaria;  condizione 
indispensabile  è  che  la  superfìcie  anteriore  del  torace  si  trovi  verticale. 

Nelle  mie  ricerche  non  ho  preso  come  zero  la  parte  superiore  dell'arti- 
colazione della  V  cartilagine  costale,  avendo  trovato  negli  individui  normali 
in  cui  ho  esperimentato  che  l'accasciamento  venoso  avveniva  sempre  ad 
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un  livello  superiore  a  quello  datoci  dall' A.,  livello  che  oscillava  fra  la  parte 
inferiore  dell'articolazione  della  III  cartilagine  costale  e  la  parte  inferiore 
dell'articolazione  della  IV;  per  cui  ho  preso  come  punto  di  repere  una 
regione  intermedia  a  queste  due,  e  precisamente  quella  situata  nel  mezzo 
del  III  spazio  intercostale.  Questa  regione  corrisponde  allo  sbocco  della 
vena  cava  superiore  nell'orecchietta  destra  (1),  e  corrisponderebbe,  cioè, 
all'estremità  di  quel  ramo  del  manometro  che  fa  comunicare  il  serbatoio 
centrale  (orecchietta  destra)  colla  colonna  .liquida  periferica  (vena). 

È  vero  che  scegliendo  tale  punto  si  ottengono  qualche  volta  dei  valori 
negativi  o  positivi;  può  darsi,  cioè,  che  il  colasso  venoso  avvenga  a  1-2  cen- 
timetri più  in  basso  o  più  in  alto  di  tale  punto,  ma  noi  dobbiamo  tener 
conto  dell'influenza  di  ogni  fase  respiratoria  sulla  variazione  di  pressione 
del  sangue  dell'orecchietta  destra;  nell'inspirazione  si  ha  costantemente 
una  diminuzione  della  pressione  del  sangue  contenutovi,  nell'espirazione 
un  aumento.  Tale  fatto  riesce  ancora  più  evidente  se  noi,  durante  la  deter- 
minazione, facciamo  compiere  al  soggetto  in  esame  in-  od  espirazioni  un 
po'  più  profonde  della  norma;  allora  può  il  punto  critico  nella  prima 
abbassarsi  di  3-4  centimetri,  e  nella  seconda  innalzarsi  di  5-6;  nel  primo 
caso  la  pressione  negativa  dell'orecchietta  esercita  una  vera  aspirazione 
sul  sangue  contenuto  nelle  vene,  nel  secondo  la  pressione  del  sangue  in 
essa  contenuta  è  positiva;  quindi  per  vincere  tale  pressione  occorrerà  una 
colonna  di  sangue  più  alta  del  normale. 

Nelle  mie  determinazioni  ho  preso  costantemente  in  osservazione  le 
vene  del  dorso  della  mano,  perchè  queste  si  possono  rendere  in  ogni  caso 
sempre  evidenti  ricorrendo  a  questo  artifizio:  si  dà  in  pugno  al  paziente 
una  benda  di  tela  -e  si  invita  a  farla  girare  su  di  sé  stessa  col  semplice 
movimento  delle  dita;  dopo  un  tempo  più  o  meno  lungo  si  ottiene  un 
ingorgo  delle  vene  del  dorso  della  mano  sufficiente  per  fare  le  determi- 
nazioni. Ho  inoltre  potuto  osservare,  per  rispetto  alla  posizione  da  darsi 
al  braccio,  che,  sia  tenendo  il  braccio  piegato  al  gomito  in  modo  da  for- 
mare un  angolo  di  120°,  sia  tenendolo  esteso,  il  fenomeno  avveniva  ad  eguale 
altezza;  ho  creduto  però  di  dovermi  attenere  al  metodo  esposto  dal  Gaertner 
come  quello  che  ha  maggiore  somiglianza  al  funzionare  di  un  comune 
manometro  a  mercurio  ed  anche  perchè  riesce  di  maggior  comodità. 

Il  paziente,  quando  le  sue  condizioni  lo  permettevano,  restava  in  piedi 
contro  un  muro,  sul  quale  era  segnata  una  scala  centimetrata;  altrimenti, 
quando  era  obbligato  a  tenere  il  letto,  accanto  ad  esso  mettevo  un'asta,  pur 
essa  graduata,sulla  quale  potevo  segnare  i  punti  delle  singole  determinazioni. 

Nel  corso  delle  mie  ricerche  avendo  notato  che  ogniqualvolta  successo 
l'accasciamento  delle  vene,  se  io  abbassavo  un  po'  il  braccio  in  modo  da 


(1)  Carlo  Giacomini,   Toimgrafla  del  more.  Unione  Tlp.-Editrice  Torinese,   1886. 
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portarlo  al  disotto  del  punto  critico,  queste  si  inturgidivano  di  nuovo,  mi 
son  valso  di  tale  fatto  per  controllare  ogni  mia  singola  determinazione. 
Un  altro  fatto  io  ho  potuto  notare  nelle  mie  osservazioni  :  se  si  espe- 
rimenta col  braccio  destro  o  sinistro  dello  stesso  individuo,  si  ottengono 
dati  che  discordano  fra  di  loro  di  pochi  centimetri,  è  vero,  ma  in  modo 
costante.  Generalmente  il  punto  critico  si  trova  sempre  di  qualche  centimetro 
più  in  alto  per  il  braccio  sinistro  che  non  per  il  destro;  ciò  io  credo  doversi 
attribuire  alle  differenze  di  lunghezza  e  di  rapporti  anatomici  esistenti  fra 
il  tronco  brachi o-cefalico  destro  ed  il  tronco  brachio-cefalico  sinistro. 

Formano  oggetto  delle  mie  osservazioni  una  trentina  di  casi  compren- 
denti varie  specie  di  vizi  cardiaci,  di  alterazioni  polmonari,  pleuriti,  nefriti, 
cirrosi  epatiche,  ecc.;  insomma,  io  ho  estese  le  mie  ricerche  a  tutti  quei 
casi  in  cui  avevo  ragione  di  supporre  che  fosse  alterata  la  circolazione 
sanguigna  polmonare;  ho  inoltre  confrontato  il  modo  di  comportarsi  della 
pressione  arteriosa,  misurata  collo  sfigmomanometro  del  Riva-Rocci  alla 
omerale  destra,  di  fronte  alle  variazioni  della  pressione  del  sangue  nella 
orecchietta  destra,  per  vedere  quale  relazione  corresse  fra  di  esse. 

Ecco  i  risultati  ottenuti: 

Osservazione  I.  —  P.  P.,  anni  38,  commessa. 

Nulla  nel  gentilizio.  Fece  le  malattie  dell'infanzia,  prese  marito  a  18  anni 
ed  ebbe  11  aborti;  dopo  l'ultimo  incominciò  a  notare  cardiopalmo,  dispnea, 
vertigini,  edemi  agli  arti  inferiori.  Alla  sua  entrata  non  presenta  all'esame 
obbiettivo  nulla  d'anormale,  fuorché  il  cuore:  urto  della  punta  nel  V  spazio 
intercostale  un  po'  all'interno  dell'emiclaveare;  DT  dalla  mediana  dello 
sterno  al  punto  ove  batte  la  punta;  DV  dal  margine  superiore  della  IV. 
All'ascoltazione  :  1^  tono  secco  seguito  subito  da  un  soffio  che  occupa  la 
piccola  pausa.  Nulla  agli  oi^ani  addominali.  Polso  piccolo, irregolare,  facil- 
mente comprimibile. 

Alla  sua  entrata  in  Clinica  trovandosi  l'a.  in  periodo  di  scompenso, 
perchè  avvenga  il  fenomeno  delle  vene  bisogna  che: 

ED  superi  il  livello  dell'OD  di  cm.  16  (    ^       .  ^  ,.- 

^o  -IO       Pressione  arter.  mm.  115. 

BS       »  »  >  >     lo  ' 

Dopo  qualche  tempo,  influenzata  dal  riposo  e  dalla  terapia,  la  pressione 
arteriosa  sale  a  mm.  130-135. 

B  D  e  B  S  devono  superare  il  livello  dì  0  D  soltanto  più  di  cm.  6. 

Osservazione  li.  —  A.  C,  anni  12,  ifìlatrìce. 
Padre  bevitore;  la  madre,  che  è  cardiopatica,  ebbe  11  aborti.  L'ammalata 
non  fece  le  malattie  dell'infanzia  e  stette  sempre  bene.  Da  tre  mesi  nota 
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cianosi, cardiopalmo  e  stanchezza;  da  qualche  giorno  tosse  insistente. Torace 
con  regione  cardiaca  prominente.  Area  cardiaca:  D  V  dal  margine  superiore 
della  IV  alla  VI;  DT  dalla  mediana  dello  stemo  alla  punta  che  batte  nel 
V  spazio  intercostale  suil'emiclaveare.  All'ascoltazione  il  l*"  tono  è  accom- 
pagnato da  un  soffio  che  occupa  tutta  la  prima  pausa  e  che  ha  il  massimo 
d'intensità  nel  V  spazio;  i  toni  sugli  aJtri  focolai  sono  puri.  Il  fegato  oltre- 
passa l'arco  costale  di  un  dito  trasverso.  Polso  piccolo,  ineguale,  con 
intermittenze.  L'a.  accusa  dolore  puntorio  alla  regione  cardiaca.  Urinazione 
scarsa.  All'entrata  all'ospedale: 

Altezza  del  BD  sul  livello  dell'OD  cm.  17 


no  Ai-  i  Press,  arter.  mm. 95-100. 

BS  »  »  »    16  ) 

Dopo  qualche  giorno  di  degenza  l'area  cardiaca  arriva  in  alto  alla 
II  costa;  il  margine  destro  a  12  mm.  dalla  marginale  destra  nel  IV  e 
V  spazio  e  fino  all'esterno  dell'emiclaveare  nel  V  spazio;  a  sinistra  l'ottu- 
sità si  estende  fino  al  V  spazio  intercostale  sinistro  1  cm.  all'esterno  della 
mamillare.  L'itto  della  punta  non  è  più  percepibile.  L'a.  è  cìanotica,dìspnoìca; 
polso  piccolo,  irregolare,  con  intermittenze. 

Altezza  del  BD  e  del  BS  sul  livello  deirO0  cm.  23;  pressione  arte- 
riosa mm.  90. 

Osservazione  III.  —  A.  M.,  anni  49,  manovale. 

Nulla  nel  gentilizio.  Non  fece  malattie  d'importanza.  Soffrì  due  anni 
fa  di  attacchi  di  reumatismo  articolare  acuto,  attacchi  che  si  ripeterono 
4  volte  e  gli  lasciarono  vizio  cardiaco.  L'a.  è  forte  bevitore  e  mastica 
tabacco.  All'entrata  in  Clinica  è  cianotico,  dispnoico,  ascitico,  edematoso. 
Area  cardiaca:  urto  della  punto  nel  VI  spazio  intercostale  2cm.  all'esterno 
dell'emiclaveare  ;  qualche  intermittenza;  DV  dal  margine  inferiore  della  III 
alla  VI;  DT  dalla  marginale  destra  al  punto  dove  batte  la  punta.  Alla 
ascoltazione  alla  punta  il  V  tono  non  è  percepito,  ed  è  coperto  da  un 
rumore  di  soffio  rude  che  occupa  tutta  la  piccola  pausa.  Nulla  agli  organi 
addominali.  Albumina  nelle  urine,  che  sono  scarse. 

All'entrata  all'ospedale  : 

Altezza  del  BD  sul  livello  dell'OD  cm.  18 


OC1  4n  i  Press,  arter.  mm.  130. 

BS  >  »  »    19  ) 

L'a.  viene  sottoposto  a  dieta  lattea  e  curato  con  strofanto.  Dopo  qualche 
giorno  : 

Altezza  del  BD  sul  livello  dell'OD  cm.    9 


DO  . -  1  Press,  arter.  mm.  140. 

BS  >  >  »    11  y 

Osservazione  IV.  —  P.  M.,  anni  38,  cocchiere. 
Nulla  nel  gentilizio.  L'ammalato  fu  affetto  qualche  anno  fa  da  ripetuti 
accessi  di  reumatismo  articolare  acuto,  che  gli  residuarono  facile  dispnea. 
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cardiopalmo,  edemi  agli  arti  inferiori.  È  bevitore  e  forte  fumatore.  Cuore: 
urto  della  punta  visibile  e  palpabile  nel  V  spazio  1  cm.  all'infuori  dell'emicla- 
veare  ;  alla  palpazione  si  percepisce  un  lungo  fremito  presistolico-sistolico. 
DV  dal  margine  inferiore  della  III  alla  VI;  DT  dalla  marginale  destra 
alla  punta.  All'ascoltazione  :  alla  punta  scomparsa  del  1"*  tono,  rumore  di 
soffio  presistolico-sistolico  ;  accentuato  il  2*  sulla  polmonare.  Su  tutto 
l'ambito  polmonare  rantoli  umidi.  Fegato  palpabile  tre  dita  sotto  l'arco. 
L'a.  è  cianotico,  ha  edemi  agli  arti  inferiori  e  presenta  ascite.  Urinaziohe 
scarsa,  discreta  albuminuria. 

Altezza  del  BD  sul  livello  dell'OD  cm.  19  )  „ 

DO  ^1      Press,  arter.  mm.  125. 

L'a.  è  sottoposto  a  riposo  e  curato  con  digitale  e  strofanto.  Dopo  una 
diecina  di  giorni  : 

Altezza  del  BD  sul  livello  dell'OD  cm.  12 


T^e.  40  i  Press,  arter.  mm.  130-135. 

Osservazione  V,  —  R.  M.,  anni  18,  modista. 

Nulla  di  notevole  nel  gentilizio,  né  nell'anamnesi  remota.  Un  anno  fa 
soffrì  ripetuti  attacchi  di  reumatismo  articolare.  Da  qualche  settimana 
accusa  cardiopalmo,  dispnea,  edemi  agli  arti  inferiori  alla  sera.  Cuore:  urto 
della  punta  nel  V  spazio  sulla  mamillare;  DV  dalla  IV  alla  VI;  DT  dalla 
marginale  destra  al  punto  in  cui  batte  la  punta.  All'ascoltazione:  1*"  tono 
profondo,  oscuro,  preceduto  ^  seguito  da  rumore  di  soffio;  oscuri  i  toni 
sugli  altri  focolai.  Fegato  palpabile  a  due  dita  sotto  l'arco.  Non  edemi,  né 
ascite.  Polso  piccolo,  irregolare.  Diuresi  scarsa;  traccia  d'albumina  nelle 
urine. 

Alla  sua  entrata: 

Altezza  del  BD  e  BS  sul  livello  dell'OD  cm.  20;  pressione  arteriosa 
mm.  120. 

Dopo  qualche  giorno  di  riposo,  curata  con  digitale,  migliora  rapidamente. 

Altezza  del  BD  sul  livello  dell'OD  cm.  10  /  „  x  ^^r  4or. 

T^o  -14      Press,  arter.  mm.  125-130. 

Osservazione  VI.  —  P.  F.,  anni  52,  cuoco. 
Nulla  nel  gentilizio.  Fece  le  malattie  dell'infanzia;  a  25  anni  fu  affetto 
da  polmonite;  a  27  anni  da  diversi  attacchi  di  reumatismo  articolare,  che 
gli  residuarono  vizio  cardiaco  ;  d'allora  in  poi  ebbe  un  solo  attacco  di 
reumatismo  articolare  a  31  anni.  È  forte  bevitore  e.  fumatore.  Cuore:  area 
non  ben  delimìtabile  causa  l'enfisema  dei  margini  polmonari.  AlF ascol- 
tazione :   alla  punta  leggero  rumore  sistolico  profondo,  non   si  riesce  a 
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sentire  il  primo  tono.  Numerosi  rantoli  airascoltazione  del  polmone.  Leggero 
grado  di  cianosi,  leggero  edema  pretibiale,  dispnea.  Urinazione  scarsa, 
abbondante  albumina  nell'urina.  Arterie  periferiche  dure.  Polso  irregolare. 

Altezza  del  BD  sul  livello  dell'OD  cm.  15 


oo  4o  i  Press,  arter,  mm.  170. 

»  DO  »  >  »      lo    ^ 

Lasciato  qualche  giorno  in  riposo  e  sottoposto  a  dieta  lattea,  migliora 
alquanto. 

Altezza  del  BD  sul  livello  dell'OD  cm.    9 


r,ct  -irw  4  Press,  arter.  mm.  175. 

OssBRVAZiONE  VIL  —  L.  M.,  anni  21,  stiratrice. 

Nulla  nel  gentilizio.  Non  fece  malattìe  d'importanza.  Forese  marito  a 
19  anni,  e  dopo  6  mesi  ebbe  un  aborto,  che  la  obbligò  a  letto  per  2  mesi 
circa;  alzatasi,  notò  facile  cardiopalmo,  dispnea,  minor  resistenza  al  lavoro; 
alla  sera  edemi  agli  arti. 

Le  condizioni  rimasero  sempre  invariate  fino  a  questi  ultimi  tempi  in 
cui,  avendo  un  aggravamento  nelle  sue  condizioni,  decise  di  ricoverare 
all'ospedale.  Cuore:  urto  della  punta  nel  V  spazio  intercostale  suU'emi- 
claveare;  DV  dalla  IV  alla  VI;  DT  dalla  mediana  dello  sterno  al  luogo 
ove  batte  la  punta.  All'ascoltazione:  primo  tono  oscuro  seguito  da  un  soffio 
rude  che  occupa  tutta  la  piccola  pausa;  accentuato  il  2"  sulla  polmonare, 
puri  gli  altri.  Leggero  grado  di  cianosi,  leggero  edema  pretibiale,  dispnea. 
Urina  piuttosto  scarsa  con  traccie  d'albumina.  Nulla  agli  organi  addomi- 
nali. Alla  sua  entrata  in  Clinica: 


Altezza  del  BD  sul  livello  dell'OD  cm.  11  / 
>  BS  >  >  »    13  * 

Dopo  qualche  giorno  di  riposo  assoluto: 

Altezza  del  BD  sul  livello  dell'OD  cm.    7  i 

>►  B  S  *  >  >      8  ^ 


Press,  arter.  mm.  125. 


Press,  arter.  mm.  130-135. 


Osservazione  Vili.  —  B.  R.,  anni  39,  donna  di  casa. 
Nulla  nel  gentilizio.  L'a.  non  fece  malattie  d'importanza  fino  all'età 
di  anni  15  in  cui  fu  affetta  da  angina  che  la  costrinse  a  letto  per  lungo 
tempo.  A  21  anno  prese  marito  ed  ebbe  in  seguito  due  aborti.  A  27  anni 
soffrì  di  un  primo  attacco  di  reumatismo  articolare,  un  secondo  la  afflisse 
a  30  anni  ed  un  terzo  a  31  anno.  Da  due  anni  nota  cianosi,  dispnea,  car- 
diopalmo, edemi  agli  arti  inferiori,  fenomeni  che  andarono  sempre  aumen- 
tando fino  ad  ora,  per  cui  non  potendo  più  attendere  alle  sue  occupazioni 
ricoverò  all'ospedale.  Cuore:  urto  della  punta  nel  V  spazio  intercostale, 
un  cm.  all'esterno  dell'emiclaveare;  D  V  dal  III  al  VI;  DT  dalla  marginale  D 
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al  punto  ove  si  sente  V  itto.  Airascoltazione  il  primo  tono  è  preceduto  e 
seguito  da  un  rumore  che  occupa  tutta  la  piccola  pausa.  Fegato  palpabile 
due  dita  trasverse  sotto  l'arco.  Cianosi,  ortopnea,  edemi  agli  arti  inferiori, 
ascite.  Urinazione  scarsa,  albumina  2  7oo-  Polso  piccolo,  irregolare,  con 
qualche  intermittenza. 

Alla  sua  entrata  all'ospedale: 

Altezza  del  BD  sul  livello  dell'OD  cm.  19 


o  oi  r^  i  Press,  arter.  mm.  120. 

BS  >  »  »    22  ^ 

Viene  curata  con  digitale  e  sottoposta  a  dieta  prevalentemente  lattea. 
Dopo  qualche  giorno  : 

Altezza  del  BD  sul  livello  dell'OD  cm.  11 


r^c^  .  „  i  Press,  arter.  mm,  130. 

DO  »  »  »       lo    ' 

Sempre  sottoposta  al  medesimo  trattamento,  dopo  una  quindicina  di 
giorni  : 

Altezza  del  BD  sul  livello  dell'OD  cm.    7 


ryc3  o  i  Press,  arter.  mm.  135. 

BS  >►  >  )►      8  ' 

Osservazione  IX.  — ^G.  G.,  anni  50,  cappellaio. 
Nulla  nel  gentilizio.  Non  fece  malattie  d'importanza;  fu  esentato  dal 
servizio  militare  per  ernia  inguinale.  Discreto  bevitore  e  fumatore.  È  ammo- 
gliato senza  prole,. sembra  per  causa  della  moglie.  Nel  dicembre  1901  fu 
affetto  da  polmonite  che  gli  lasciò  tosse  insistente,  specialmente  di  notte, 
talvolta  con  senso  di  soffocazione,  facile  stanchezza  al  lavoro,  cardiopalmo 
ed  affanno  di  respiro.  Torace  a  botte  con  iperfonesi  su  tutto  l'ambito  polmo- 
nare; all'ascoltazione  espirazione  prolungata,  rantoli  e  ronchi  sia  in- che 
espiratori.  Cuore:  l'urto  della  punta  non  è  né  visibile,  né  palpabile;  area 
cardiaca  non  ben  delimitabile  perché  coperta  dal  polmone.  Alla  radioscopia 
sì  vede  l'arco  dell'aorta  dilatato  in  alto  ed  a  sinistra.  Arterie  periferiche 
dure.  Alla  sua  entrata  in  Clinica: 

Altezza  del  BD  sul  livello  dell'OD  cm.  18  |  ^  ^  ,^ 

DO  an     Press,  arter.  mm.  160. 

>►  BS  >  »  »    20  * 

Viene  curato  con  cardiocinetici  e  riposo.  Dopo  qualche  tempo: 

Altezza  del  BD  sul  livello  dell'OD  cm.  10  |  ^  ,  ,„ 

„  o  4fli     Press,  arter.  mm.  150. 

>  DÒ  »  »  »    12  ) 

Osservazione  X.  —  L.  R.,  anni  23,  cameriera. 
Nulla  nel  gentilizio.  L'a.  soffrì  le  malattie  dell'  infanzia  dalle  quali  guarì 
ottimamente;  a  12  fu  ammalata  d'influenza;  a  18  di  polmonite;  a  19  d'endo- 
cardite che  le  lasciò  vizio  valvolare  aortico:  d'allora  in  poi  non  può  più 
attendere  a  lavori  faticosi:  in  questi  ultimi  giorni  tendendo  tali  fatti  ad 
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accentuarsi  ricorse  per  aiuto  a  questa  Clinica,  Cuore:  urto  della  punta 
nel  VI  spazio  intercostale  2  cm.  all'esterno  deiremiclaveare;  DV  dalia  III 
alla  VI;  DT  dalla  marginale  destra  al  punto  ove  batte  la  punta.  All'ascol- 
tazione primo  tono  forte  e  vibrato,  il  secondo  è  sostituito  da  un  soffio 
occupante  tutta  la  grande  pausa.  Polso  capillare  di  Quincke,  polso  amigdaleo 
di  Moller.  Polso  celere. 

Alla  sua  entrata  in  Clinica: 

Altezza  del  BD  sul  livello  dell'OD  cm.    9  j  p^^^^  ^^^^^  ^^    ^j. 

Viene  lasciata  in  riposo  e  le  si  somministra  digitale.  Dopo  qualche  tempo  : 

Altezza  del  BD  sul  livello  dell'OD  cm.    5  |  p^^^^  ^^^^  ^^   ^^S-ISO. 
)►  BS  >  »  )>      6  > 

Osservazione  XI.  —  M.  N.,  anni  29,  muratore. 
Nulla  nel  gentilizio.  L'a.  fece  le  malattie  dell'infanzia;  a  15  anni  fu 
affetto  da  polmonite;  d'allora  stette  sempre  bene.  Ultimamente  lavorava 
nelle  opere  di  fognatura.  Due  mesi  fa  fu  colto  da  brividi  e  febbre,  ambascia 
di  respiro,  malessere  generale,  cefalea,  cardiopalmo,  per  cui  dovette  met- 
tersi a  letto.  Alla  sua  entrata  all'ospedale  presentava  cianosi  intensa, 
dispnea,  edemi  agli  arti  inferiori.  Cuore  in  tumulto,  urto  della  punta  nel 
V  spazio  intercostale  2  centimetri  all'esterno  dell'emiclaveare;  D  V  dalla  III 
alla  VI;  DT  dalla  mediana  dello  sterno  al  luogo  ove  batte  la  punta.  Alla 
ascoltazione  toni  profondi  oscuri:  non  si  percepisce  alcun  rumore.  Dopo 
15  giorni  di  degenza  alla  punta  si  percepisce  un  rumore  sistolico  che  va 
crescendo  d'intensità  avvicinandosi  al  focolaio  dell'aorta:  tale  rumore  si 
propaga  sulle  carotidi.  Polso  piccolo,'  facilmente  deprimibile. 

Altezza  del  BD  sul  livello  dell'OD  cm.  10 


„cx  4fli  i  Press,  arter.  mm.  125. 

BS  »  »  )>    12  ? 

Dopo  una  diecina  di  giorni  si  pratica  un  altro  esame.  Durante  questo 
tempo  all'a.  venne  somministrata  tintura  di  strofanto. 

Altezza  del  BD  sul  livello  dell'OD  cm.    6 


T^  e.  ni  Press,  arter.  mm.  130-135. 

BS  >►  »  >      7  ' 

Osservazione  XII.  —  P.  S.,  anni  40,  tintore. 
Nulla  nel  gentilizio.  L'a.  non  fece  malattie  d'importanza.  A  22  anni 
avendo  lavorato  per  parecchio  tempo  in  locali  umidi  fu  affetto  da  reuma- 
tismo articolare  acuto:  tali  attacchi  si  ripeterono  ancora  tre  volte  e  gli 
lasciarono  facile  cardiopalmo,  dispnea,  per  cui  dovette  tralasciare  di  com- 
piere lavori  molto  faticosi.  Non  è  bevitore.  In  quest'ultimo  tempo  tali 
fatti  si  accentuarono  per  cui  dovette  cessare  dal  lavoro.  Cuore:  urto  della 
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punta  nel  VI  spazio  intercostale  1  centimetro  dall'esterno  della  mamillare; 
DV  dalla  III  alla  VI;  DT  dalla  mediana  dello  sterno  al  punto  ove  batte 
la  punta.  All'ascoltazione  alla  punta  il  primo  tono  è  coperto  da  un  soffio 
che  aumenta  d'intensità  andando  sul  focolaio  dell'aorta;  nell'aorta  il 
secondo  tono  non  è  percepito,  ma  sostituito  da  un  rumore.  Polso  piccolo, 
celere,  facilmente  comprimibile.  Polso  capillare  di  Quincke. 
Alla  sua  entrata  in  ospedale: 

Altezza  del  BD  sul  livello  dell'OD  cm.   9 


„  e.  4  4  i  Press,  arter.  mm.  120. 

Dopo  15  giorni,   durante  i  quali   è  lasciato   in   riposo,  e  curato  con 
cardiocinetici  : 

Altezza  del  BD  sul  livello  dell'OD  cm.    5  )  „  *  .o- 

T.C1  ni  Press,  arter.  mm.  135. 

»  Bo  »  >  >      i  ) 


Nel  riferire  i  risultati  ottenuti  ricercando  il  punto  di  accasciamento 
delle  vene  nei  vari  vizi  cardiaci  ho  a  bella  posta  separato  i  vizi  aortici 
dai  vizi  mitratici,  poiché  si  hanno  costantemente  differenze  notevoli  fra  le 
pressioni  del  sangue  dell'orecchietta  destra  nell'un  caso  e  nell'altro. 

I  vizi  mitratici  generalmente  determinano  un  maggior  innalzamento  di 
tale  pressione,  come  quelli  che  più  direttamente  determinano  una  stasi 
nel  circolo  polmonare  e  quindi  uno  stato  di  ingorgo  del  cuore  destro. 
Mentre  invece  nei  vizi  aortici  funzionando  la  valvola  mitrale  in  modo 
perfetto,  la  maggior  attitudine  del  ventricolo  sinistro  di  dilatarsi  e  di 
ipertrofizzarsi  e  quindi  la  sua  maggiore  potenza  aspirativa  ed  impulsiva 
e  la  proprietà  di  mantenersi  dopo  ogni  sistole  contratto  per  un  tempo 
maggiore,  impediscono  che  una  grande  quantità  di  sangue  permanga  alla 
fine  di  ogni  rivoluzione  cardìaca  in  esso  in  modo  da  ostacolare  il  libero 
deflusso  del  sangue  dal  polmone  nell'orecchietta  e  nel  ventricolo  sinistro. 

Ancora,  osservando  i  risultati  ottenuti  possiamo  vedere  che  a  mano 
a  mano  che  dal  periodo  di  scompenso  si  passa  al  periodo  dì  compenso, 
sia  che  il  paziente  venga  curato  con  cardiocinetici  o  col  semplice  riposo 
e  dieta  opportuna,  aumentando  la  pressione  del  sangue  del  circolo  arte- 
rioso, indice  della  migliorata  funzione  cardiaca,  diminuisce  la  pressione 
del  sangue  nell'orecchietta  destra  e  come  qiiesti  due  valori  si  cotnportitw 
costantemente  in  ogni  caso  in  modo  assolutamsnte  contrario,  a  mano  a  mano 
che  aumenta  la  pressione  arteriosa  si  abbassa  il  punto  critico  a  cui  avviene 
il  fenomeno  delle  vene^  quindi  si  aòbassa  la  pressione  ndVorecchietta  destra. 

II  medico  che  non  disponga  di  un  apparecchio  per  misurare  la  pres- 
sione arteriosa  in  un  cardiopatico  che  egli  cura  e  che  voglia  avere  un 
criterio  dello  stato  del  paziente  potrà  sempre  con  questo  metodo  avere 
dati  sufficienti  per  riconoscere  i  risultati  ottenuti  coi  mezzi   terapeutici 
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impiegati  e  le  vicende  del  decorrere  dell'afifezìone.  Tali  deduzioni  appari- 
ranno più  chiare  se  si  considera  la  tavola  seguente  in  cui  sono  raffrontati 
i  dati  ottenuti. 

Tavola  I. 

Altezza  Altezza  Pros- 

deT  dei  sióne 
braccio  braccio  arte- 
destro    Binistro  riosa 

COI»         da*  mm. 

OssERVAZ.    I.  -  Insufficienza  mitralica  .  16        18       115 

»  »  >  »        .....6         6.  130    L'a.  venne  tenuto  in  riposo  e 

curato  con  strofanto. 
»  II.  -  Insufficienza  mitralica 17         16      100 

»           »                »                   »         S3        23        90     Dopo  lo  sviluppo  d'una  pericar- 
dite con  versam.  perìcardico. 
»-        III.  -  Insufficienza  mitralica 18        19       130 

»  »  ».  »         9         11       140     L 'a.  è  sottoposta  a  dieta  lattea 

ed  è  curata  con  strofanto. 
»        IV.  -  Stenosi.  Insufficienza  mitralica     19        21       125 

»  »  »  »  »  12        13       135    Influenza  del  riposo,  della  digi- 

tale e  dello  strofanto. 
»  V.  -  Stenosi.  Insufficienza  mitralica    20        20       120 

»  »  »  »  »  10        11       130    L 'a.  è  curata  con  digitale. 

•  VI.  -  Insufficienza  mitralica 15         18       170 

»  »  »  »         9         10       175     Influenza   del    ripaso  e   della 

dieta  lattea  assoluta. 
»       VII.  -  Insufficienza  mitralica 11         13       125 

»  »  »  »         7  81 35     Dopo  qualche  giorno  di  riposo 

assoluto. 
»      Vili.  -  stenosi.  Insufficienza  mitralica     19        22       120 

»»  »  »  »  11         13       130    Azione  della  digitale  e  della 

dieta  prevalentemente  lattea. 
»  »  »  »  »  7  8       135     Seguita  la  terapia  predetta. 

»         IX.  -  Insufficienza  aortica 18         20       150 

»  »  »  »         10         12       150     Influenza  del  riposo  assoluto. 

»  X.  -  Insufficienza  aortica 9         10       115 

»  »  »  »         5  6       130    Influenza   del    riposo  e   della 

digitale. 
»        XI.  -  Stenosi  aortica 10         12       125 

»  »  »  »       6  7       135     Influenza   del    riposo  e    dello 

strofanto. 
»       XII.  -  Insufficienza  aortica 9         11       120 

*  »  »  »         57       135    Riposo  e  cardiocinetici. 
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Ecco  ora  i  risultati  ottenuti  sperimentando  in  casi  in  cui  la  funzione 
respiratoria  e  circolatoria  polmonare  era  alterata  sia  direttamente  per 
processi  insiti  nel  parenchima  polmonare  stesso,  che  indirettamente  per 
alterazioni  viciniori: 

Osservazione  XIII.  —  B.  M.,  anni  26,  calzolaio. 

Gentilizio  compromesso  :  un  fratello  sarebbe  morto  in  età  d'anni  21  di 
bronchite  cronica.  L'a.  fece  le  malattie  dell'infanzia  e  da  esse  guarì  in 
breve  tempo.  Fu  riformato  alla  visita  militare  per  claudicazione.  Stette 
sempre  bene  fino  a  pochi  giorni  fa  in  cui  mentre  era  al  lavoro  fu  cólto 
da  brivido,  vertigini  e  dolori  vaghi  al  torace,  per  cui  dovette  rincasare; 
messosi  a  letto  ebbe  febbre  con  esacerbazione  del  dolore  al  costato  sinistro, 
tosse  insistente  ;  dopo  qualche  giorno  gli  cessò  la  febbre  ma  ebbe  sempre 
cardiopalmo,  dispnea  e  tosse  per  cui  ricorse  all'ospedale.  All'esame  si 
riscontra:  al  torace  sinistro  suono  di  percussione  ottuso  a  partire  dall'an- 
golo della  scapola  in  basso,  fremito  vocale  abolito,  sintoma  del  Pitres, 
silenzio  respiratorio.  Nulla  agli  altri  organi. 

Appena  entrato  in  Clinica  si  ha: 

Altezza  del  BD  sul  livello  dell'OD  cm.  20 


D  Q  flifli  i  Press,  arter.  mm. 

Si  somministra  salicilato  di  Na  ed  il  liquido  si  riassorbe  prontamente. 
Altezza  del  BD  sul  livello  dell'OD  cm.  10 


n  or  4  4  (  Press,  arter.  mm.  125. 

All'uscita  dell'ospedale  residua  qualche  aderenza  pleurica. 

Altezza  del  BD  sul  livello  dell'OD  cm.    6  |  ^  iqa  io- 

1-j  rj  f7  i  X  ress.  arter.  mm.  lou-itjo. 


Osservazione  XIV.  —  B.  L.,  anni  26,  fattorino  tramviario. 
Nulla  nel  gentilizio:  una  sorella  morta  di  polmonite.  L'a.  non  fece  le 
malattie  dell'infanzia  né  alcuna  malattia  d'importanza.  Fu  riformato  per 
defìcenza  toracica.  Essendosi  qualche  giorno  fa  esposto  al  fresco  mentre 
era  sudato,  dopo  qualche  giorno  fu  cólto  da  dolori  al  costato  destro  e  da 
febbre  preceduta  da  brivido,  cefalea,  inappetenza.  All'esame  somatico  si 
riscontra  alla  parte  destra  del  torace  suono  ottuso  a  cominciare  dalla 
spina  della  scapola,  fremito  vocale  abolito,  silenzio  respiratorio,  sintoma 
del  Pitres.  Area  cardiaca  un  po'  spostata  verso  sinistra.  L'a.  è  dispnoico, 
cianotico  ;  il  polso  è  piccolo  ed  irregolare. 

Altezza  del  BD  sul  livello  dell'OD  cm.  19  j  p^^^^  ^^^^  ,„^    ,^ 
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Dopo  8  ore  dalla  sua  entrata  si  pratica  la  toracentesi  e  subito  dopo 
si  determina  a  quale  altezza  succeda  il  fenomeno  delle  vene;  ma  non  si 
nota  alcuna  differenza;  24  ore  dopo: 

Altezza  del  BD  sul  livello  dell'OD  cm.  10 


Tio  4fl.  i  Press,  arter.  mm.  130. 

Bo  »  >  »    12  5 

Osservazione  XV.  —  6.  F.,  anni  32,  sarta. 
Nulla  nel  gentilizio.  Nulla  di  notevole  nell'anamnesi  remota.  Un  mese 
prima  dell'esame  venne  ricoverata  all'ospedale  per  pleurite  destra  e  dalla 
storia  si  rileva  che  l'ottusità  arrivava  fino  all'angolo  della  scapola.  Sotto- 
posta a  cura  lattea  ed  alla  somministrazione  di  diuretici  il  versamento 
si  è  rapidamente  riassorbito.  ÀI  momento  dell'esame  presenta  una  leggera 
subottusità  alla  parte  inferiore  del  torace  di  destra. 

Altezza  del  BD  sul  livello  dell'OD  cm.    4 


T^  o  ci  Press,  arter.  mm. 

BS  »  »  »     5  ) 

Osservazione  XVI.  —  T.  P.,  anni  30,  muratore. 
Padre  morto  di  tubercolosi.  Non  fece  malattie  d'importanza.  Dieci 
giorni  fa  fu  cólto  da  brivido  seguito  da  senso  di  caldo,  cefalea,  malessere, 
dolore  alla  parte  destra  del  torace:  dopo  qualche  tempo  notò  difiBcoltà 
di  respiro;  tutti  questi  fatti  andarono  aumentando  fino  al  giorno  del  suo 
ricovero  in  Clinica.  All'esame  somatico  si  ha  su  tutto  l'ambito  polmonare 
destro  suono  di  percussione  ottuso,  fremito  vocale  abolito,  silenzio  respi- 
ratorio, sintoma  del  Pitres.  Cuore  spostato  verso  sinistra.  Fegato  palpa- 
bile un  dito  sotto  l'arco  costale.  L'a.  è  cianotico  e  dispnoico.  Polso  pic- 
colo, irregolare,  facilmente  comprimibile. 

Altezza  del  BD  sul  livello  dell'OD  cm.  19 


no  G^  \  Press,  arter.  mm.  125-130. 

BS  >►  »  »   22  ) 

Si  pratica  subito  la  toracentesi  che  dà  esito  a  cmc.  1000  di  siero  leg- 
germente tinto  in  rosso.  Subito  dopo  non  si  hanno  variazioni  nel  reperto. 
Dopo  6  ore: 

Altezza  del  BD  sul  livello  dell'OD  cm.    9 


no  4fiì  i  Press,  arter.  mm.  130. 

BS  »  »  »    12  J 

Osservazione  XVII.  —  B.  P.,  anni  31,  commesso. 
Gentilizio  compromesso:  una  sorella  è  morta  di  bronchite  cronica.  Non 
patì  mai  malattie  d'importanza,  ma  è  soggetto  a  facili  raffreddori.  Qualche 
giorno  fa  essendosi  esposto  al  freddo  dopo  24  ore  notò  dolore  al  costato 
destro,  cefalea,  brivido,  febbre  non  molto  intensa,  nausea,  per  cui  fu 
obbligato  a  cessare  dal  lavoro.  All'entrata  in  Clinica  (due  giorni  dopo 
l'inizio  di  detta  malattia)  presenta  alla  metà  sinistra  del  torace  ottusità 
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che  incomincia  alla  spina  della  scapola,  fremito  vocale  abolito,  silenzio 
respiratorio.  L'a.  è  cianotico  e  dispnoico,  cuore  debole. 

Altezza  del  BD  sul  livello  dell'OD  cm.  21/  ^  ,  ,^ 

Tj  o  flifii  (  Press,  arten  mm.  120. 

Si  pratica  la  toracentesi  e  s'estraggono  circa  1300  cmc.  di  liquido  limpido: 
essendo  l'a.  spossato  non  si  fa  alcuna  determinazione.  Dopo  24  ore; 

Altezza  del  BD  sul  livello  dell'OD  cm.    9 


r,ei  44  i  Press,  arter.  mm.  130. 

Osservazione  XVIII.  —  P.  T.,  anni  38. 
Nulla  nel  gentilizio.  Non  fece  malattie  d'importanza.  Tre  giorni  fa  fu 
cólto  improvvisamente  da  brivido  intenso,  dolore  puntorio  al  torace  sinistro, 
difficoltà  nel  respiro.  All'esame  si  riscontra  a  sinistra  suono  chiaro  fino 
alla  III  vertebra  dorsale,  di  qui  in  basso  subotlusìtà  timpanica,  su  questa 
località  si  ha  respiro  bronchiale  e  fremito  vocale  aumentato.  L'ammalato 
è  cianotico,  dispnoico.  Polso  buono. 

Altezza  del  BD  sul  livello  dell'OD  cm.  17 


«c^  4i^  \  Press,  arter.  mm.  120. 

BS  »  »  »    19  ) 

Un  giorno  dopo  la  crisi  si  fa  una  nuova  determinazione: 

Altezza  del  BD  sul  livello  dell'OD  cm.  11  )  ^^     ,        4  io-  iqo 

n  r^  4  ì^  ì  Aress.  arter.  mm.  iJ!o-i«jU. 

>►  Bb  »  >  »    12  ^ 

Dopo  tre  giorni  si  fa  una  terza  determinazione: 

Altezza  del  BD  sul  Hvello  dell'OD  cm.    7 


T,^  -  i  Press,  arter.  mm.  130. 

DO  >  >►  »         /     ? 

Osservazione  XIX.  —  F.  P.,  anni  32,  spazzino. 
Nulla  nel  gentilizio.  L'a.  a  20  anni  fu  affetto  da  bronchite  dalla  quale 
guarì  completamente:  d'allora  in  poi  stette  sempre  bene.  Due  giorni  fa 
fu  còlto  improvvisamente  da  brivido,  dolore  puntorio  al  torace  destro, 
febbre  intensa,  tosse  secca,  cefalea.  Alla  sua  entrata  all'ospedale  è  ciano- 
tico, dispnoico.  All'esame  si  riscontra  alla  metà  destra  del  torace  subot- 
tusità timpanica  dall'angolo  della  scapola  alla  base,  respiro  bronchiale, 
fremito  vocale  aumentato.  Polso  piccolo  ed  irregolare. 


Altezza  del  BD  sul  livello  dell'OD  cm.  22 
>  BS  >►  >  »    23 


I  Press,  arter.  mm.  115. 


Un  giorno  dopo  la  crisi  si  fa  una  seconda  determinazione: 

Altezza  del  BD  sul  hvello  dell'OD  cm.  15  )  ^  .  ... 

,_     Press,  arter.  mm.  Ho. 
»  »    17  ^ 


BS 


>  uo  > 
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Dopo  quattro  giorni  si  fa  una  terza  determinazione: 

Altezza  del  BD  sul  livello  dell'OD  cm.    8  (  p.  .  ,^. 

DO  ii\  i  Press,  arter.  mm.  12d. 

)►  DO  >  >  »     IO  ' 

Osservazione  XX.  —  R.  A.,  anni  27,  spazzino. 

Nulla  nel  gentilizio.  L'a.  non  fece  malattie  d'importanza  fino  a  qualche 
settimana  fa  in  cui  fu  affetto  da  pleurite  destra,  dalla  quale  guarì  però 
abbastanza  bene.  Dopo  due  giorni  dalla  sua  uscita  dalFospedale  fu  còlto 
da  brivido  intenso,  malessere  generale,  cefalea,  febbre  alta,  dolore  pun- 
torìo  al  costato  per  cui  dovette  di  nuovo  ricorrere  all'ospedale.  All'esame 
presenta  posteriormente  a  sinistra  suono  di  percussione  chiaro  normale 
fino  alla  IV  vertebra  dorsale,  di  qui  in  basso  ipofonesi  timpanica;  all'ascol- 
tazione respiro  bronchiale,  fremito  vocale  aumentato,  a  destra  posterior- 
mente suono  chiaro  leggermente  smorzato  da  pregressa  pleurite.  L'a.  è 
dispnoico,  cianotico:  si  lagna  di  spossatezza  generale.  Polso  abbastanza 
buono. 

Alla  sua  entrata  all'ospedale: 

Altezza  del  BD  sul  livello  dell'OD  cm.  22 


no  rao  i  Press,  arter.  mm.  120. 


Press,  arter.  mm.  120-125. 


Dopo  24  ore  da  che  è  venuta  la  crisi  si  fa  una  seconda  determinazione: 

Altezza  del  BD  sul  livello  dell'OD  cm.  14 

>►  BS  >  >  »    15 

Dopo  cinque  giorni  da  che  è  avvenuta  la  crisi: 

Altezza  del  BD  sul  livello  dell'OD  cm.    6  /  ^ 

oc.  ni  Press,  arter.  mm.  130. 

»  Bb  »  >  >►      7  ^ 

Osservazione  XXI.  —  B.  L.,  anni  21,  meccanico. 
Nulla  nel  gentilizio.  L'a.  fece  le  malattie  dell'infanzia  dalle  quali  guarì 
perfettamente.  A  12  anni  fu  affetto  da  polmonite  sinistra,  dalla  quale  guarì 
pure  bene.  D'allora  in  pòi  stette  sempre  bene.  Qualche  giorno  fa  fu  cólto 
da  brivido  intenso,  vertigine,  febbre  intensissima,  dolore  pun torio  vivis- 
simo al  costato  destro,  cefalea;  dopo  due  giorni  di  degenza  in  casa  propria 
ricoverò  all'ospedale.  All'esame  si  riscontra:  al  torace  di  destra,  sia  ante- 
riormente che  posteriormente,  suono  di  percussione  smorzato  timpanico 
con  respiro  bronchiale  e  fremito  vocale  aumentato.  Cuore  in  tumulto  con 
qualche  intermittenza;  leggero  sfregamento,  pericardico. alla  base.  Polso, 
piccolo,  irregolare.  L'a.  è  cianotico  e  delirante.  Vennero  già  praticate  due 
iniezioni  di  olio  canforato  al  20  %. 

Altezza  del  BD  Sul  livello  dell'OD  cm.  19  J  ^  *  Aau^ 

DO  nu^  i  Press,  arter.  mm.  120. 
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L'a.  viene  curato  con  digitale,  iniezioni  di  stricnina  e  olio  canforato:  la 
funzione  cardiaca  migliora  notevolmente.  Condizioni  polmonari  invariate. 


Altezza  del  BD  sul  livello  dell'OD  cm.  16 
»  BS  >  )►  »    18 


I  Press,  arter.  ram.  125-130. 


Dopo  quattro  giorni  da  che  è  avvenuta  la  crisi: 

Altezza  del  BD  sul  livello  dell'OD  cm.    4  (  «  ,  ^o^  ^or 

T,  CI  e:     Press,  arter.  mm.  130-135. 

»  DO  >  >  )►         O    ' 

Osservazione  XXIL  —  A.  P.,  anni  60,  venditore  ambulante. 

Nulla  nel  gentilizio.  Non  ricorda  d'aver  fatto  malattie  d'importanza, 
salvo  una  pleurite  a  32  anni.  La  presente  daterebbe  da  quattro  giorni; 
mentre  era  addetto  al  suo  lavoro  fu  cólto  da  brivido,  dolore  puntorio, 
tosse  violenta,  febbre  violenta,  per  cui  ricorse  subito  per  aiuto  all'ospe- 
dale. All'esame  non  si  riscontra  nulla  d'anormale,  fuorché  al  torace:  a 
destra,  anteriormente,  suono  di  percussione  ottuso  fino  alla  VI  costa, 
posteriormente  fino  alla  IV  vertebra  dorsale  con  respiro  bronchiale  e  fre- 
mito vocale  aumentato.  Cuore  in  buone  condizioni;  polso  buono. 

Dopo  quattro  giorni  dalla  sua  entrata  all'ospedale: 

Altezza  del  BD  sul  livello  dell'OD  cm.  14 


no  -ic  i  Press,  arter.  mm.  125. 

Uo  »  >  )►     lo  ) 

Il  giorno  dopo  tale  determinazione  il  processo  prende  il  lobo  superiore 
del  polmone  sinistro.  Si  fa  una  seconda  determinazione: 

Altezza  del  BD  sul  livello  dell'OD  cm.  19 


T,  o  ^4  &  Press,  arter.  mm.  120. 

BS  »  >  »    21  ) 

In  XI  giornata  avviene  la  crisi.  Si  fa  una  nuova  determinazione: 

Altezza  del  BD  sul  livello  dell'OD  cm.  12  ^  «  ,  ...^ 

no  AOk  ì  Press,  arter.  mm.  130. 

>►  BS  »  >►  >    12  ^ 

Dopo  quattro  giorni  dall'avvenuta  crisi: 

Altezza  del  BD  sul  livello  dell'OD  cm.    5  /  ^  ^on^Qr; 

Bci  r*  i  1  ress.  arter.  mm.  loU-luO. 

b  »  )►  »      6  ^ 

Osservazione  XXIII.  —  C.  M.,  anni  32,  gasista. 
Gentilizio  compromesso;  una  sorella  morta  di  bronchite  cronica.  L'a. 
non  soffrì  malattie  d'importanza,  ma  confessa  che  andò  sempre  soggetto 
a  rafiFreddori.  Fu  riformato  per  deficienza  toracica.  Da  cinque  mesi  a 
questa  parte  nota  dimagramento,  debolezza  progressiva,  sudori  notturni, 
qualche  volta  senso  di  caldo  alla  sera.  Due  giorni  fa  ebbe  emottisi.  Allo 
esame  somatico  presenta:  apice  polmonare  sinistro  più  basso  che  non  il 
destro,  con  respiro  vescicolare  aspro  e  qualche  rantolo;  nella  fossa  del 
Morenheim  della  stessa   parte   suono  smorzato,  su  questa   parte   respiro 
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Google 
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aspro  con  qualche  rantolo.  Sputo  scarso,  rari  colpi  di  tosse:  negli  sputi 
non  si  trovano  bacilli  di  Koch.  Nulla  agli  altri  organi. 
Dopo  qualche  giorno  dalla  sua  entrata  in  Clinica: 

Altezza  del  BD  sul  livello  dell'OD  cm.    9  (  ^i  x  4oc 

T>  o  A     Press,  arter.  mm.  136. 

Osservazione  XXIV.  —  F.  P.,  anni  22,  tramviere. 

Nulla  nel  gentilizio.  L'a.  non  fece  mai  malattie  d'importanza.  Tre  giorni 
fa  in  seguito  ad  un  co^)o  di  tosse  ebbe  emottisi,  emettendo  circa  un 
mezzo  bicchiere  di  sangue  rosso- vivo;  dopo  questa  prima  emottisi  ne  ebbe 
ancora  altre  due.  Ricoverato  all'ospedale,  all'esame  presenta:  apici  polmo- 
nari d'altezza  normale;  percuotendo  sulla  superfìcie  anteriore  del  torace 
destro  sr  percepisce  un  leggero  smorzamento  che  occupa  la  fossa  del 
Morenheim;  su  tutti  gli  altri  punti  del  torace  si  ha  suono  chiaro  non 
timpanico  normale  ;  sul  punto  di  suono  smorzato  si  ha  respiro  aspro  con 
qualche  rantolo.  Nulla  agli  altri  organi.  Tosse  scarsa,  «screato  scarsissimo. 

Alla  sua  entrata  in  CUnica: 

Altezza  del  BD  sul  livello  dell'OD  cm.    6  ^  ^^  .  ,^^ 

DO  ai  Press,  arter.  mm.  130. 

Dopo  un  mese  dalla  sua  degenza  nell'ospedale  le  sue  condizioni  sono 

migliorate;   non  ebbe  più  emottisi;   il  suo  peso  è  aumentato.    Si  fa  una 

seconda  determinazione: 

Altezza  del  BD  sul  livello  dell'OD  cm.    4  /  „  .  .,,,. 

Od  e     Press,  arter.  nim.  130. 

»  BS  »  »  )^      5  ^ 

Osservazione  XXV.  —  B.  M.,  anni  46,  facchino. 

Nulla  nel  gentilizio.  L'a.  non  fece  malattie  d'importanza.  È  forte  bevi- 
tore e  masticatore  di  tabacco.  Da  qualche  tempo  si  lagna  di  difficoltà  nel 
respiro,  di  tosse  insistente  con  escreato  abbondante;  fatti  che  non  ten- 
dendo a  scomparire  lo  obbligarono  a  sospendere  il  lavoro.  All'esame  soma- 
tico non  si  riscontra  altra  alterazione  fuorché  torace  a  botte  con  suono 
di  percussione  iperfonetico  su  tutto  l'ambito  polmonare;  all'ascoltazione 
espirazione  prolungata  con  numerosi  rantoli  e  sibili  in-  ed  espiratori; 
margini  polmonari  poco  mobili  ;  area  cardiaca  poco  delimitabile  ;  margine 
superiore  del  fegato  alla  VII  costa. 

Alla  sua  entrata  all'ospedale: 

Altezza  del  BD  sul  livello  dell'OD  cm.  13 


T^  oi  4  e  i  Press,  arter. 

BS  »  »  »    15  V 

Dopo  un  mese  di  degenza  all'ospedale  le  sue  condizioni  sono  migliorate 

per  rispetto  alla  bronchite.  Si  fa  una  seconda  determinazione: 

Altezza  del  BD  sul  livello  dell'OD  era.    8  (  ^  ,  ,.^ 

r^ci  4rk     Press,  arter.  mm.  140. 


BS  »  »  »    10 
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Osservazione  XXVI.  —  P.  6.,  anni  15. 

Padre  e  madre  viventi  e  sani.  Un  fratello  di  maggiore  età  morto  di 
tubercolosi.  L*a.  non  fece  mai  prima  di  questa  malattie  d' importanza.  Da 
qualche  tempo  nota  progressiva  diminuzione  delle  forze,  dimagramento, 
facile  dispnea,  addolentimento  e  tumefazione  dell'addome.  All'esame  soma- 
tico si  riscontra:  corporatura  esile,  grave  dimagramento;  torace  poco 
mobile  con  suono  di  percussione  subottuso  ;  segni  di  lesero  versamento 
pleurico  libero;  respiro  scarso  ed  aspro.  Cuore  spostato  in  alto.  Addome 
tumido,  globoso,  dolente  alla  palpazione,  con  scarso  versamento  libero. 
Polso  piccolo,  irregolare. 

Alla  sua  entrata  in  Clinica  si  fa  una  prima  determinazione: 

Altezza  del  BD  sul  livello  delFOD  cm.  18 


T^  ^  .„  i  Press,  arter.  mm.  105. 

BS  »  ^  >    17  1 

Dopo  un  mese  di  degenza  il  reperto  polmonare  ed  addominale  resta 
invariato: 

Altezza  del  BD  sul  livello  dell'OD  cm.  17  i  ^  .  .^^ 

r.ci  An  \  Press,  arter.  mm.  100. 

>►  13  S  »  >  >    19  ) 

Osservazione  XXVJI.  —  R.  S.,  anni  48,  cocchiere. 

Nulla  nel  gentilizio.  L'a.  non  fece  mai  malattie  d'importanza.  È  forte 
bevitore  e  fumatore  di  tabacco.  Nega  di  aver  contratto  alcuna  affezione 
sifilitica.  Da  circa  un  mese  nota  tumefazione  progressiva  dell'addome, 
disturbi  nella  digestione  e  dolori  alla  regione  ipogastrica  destra.  Al  mo- 
mento dell'esame  presenta:  ventre  enormemente  tumefatto  e  su  di  esso 
suono  di  percussione  timpanico  fino  a  due  dita  trasverse  al  disopra  del- 
l'ombelicale trasversa,  di  qui  in  basso  suono  ottuso  e  senso  di  fluttua- 
zione. Torace  poco  mobile.  Cuore:  urto  della  punta  nel  IV  spazio  inter- 
costale sull'emiclaveare.  Margini  del  fegato  non  delimitabili.  L'a.  è  dispnoico 
e  si  lagna  di  vivi  dolori  all'addome. 

Altezza  del  BD  sul  livello  dell'OD  cm.  17 


T,  CI  4  o  i  Press,  arter.  mm.  120. 

BS  »  >  »    18  ^ 

Due  giorni  dopo  la  sua  entrata  nell'ospedale  si  opera  la  paracentesi 
addominale  e  si  estraggono  litri  sei  di  liquido  limpido,- leggermente  dinto 
in  giallo.  Si  fa  una  seconda  determinazione: 

Altezza  del  BD  sul  livello  dell'OD  cm.    9  /  ^  *  4CÈn 

T^ci  -1^     Press,  arter.  mm.  120. 

>  BS  ?►  >  »    12  ^ 

Dopo  quattro  giórni  dalla  prima  paracentesi  l'a.  si  trova  nelle  condi- 
zioni primitive,  il  versamento  è  aumentato,  è  dispnoico  e  risente  vivi 
dolori  all'addome. 

Altezza  del  BJ 
Bl 


\D  sul  livello  dell'OD  cm.  1*  ^  ^ 

^  .«   :  Press,  arter.  mm.  Ilo. 

IS  »  >  »    \o  ^ 


Digitized  by 


Google 


Ricerchi»  cliniche  e  sperimentali  «ul  metodo  di  Gaertner,  ec^*.  697 


Due  giorni  dopo  questa  terza  determinazione  giungendo  il  limite  di 
ottusità  a  due  dita  sopra  l'ombelicale  trasversa,  si  pratica  una  seconda 
paracèntesi  addominale  e  si  estraggono  litri  quattro  di  liquido.  Dopo  sette 
ore  si  fa  una  quarta  determinazione: 

Altezza  del  BD  sul  livello  dell'OD  cm.  10 


„  CI  4  4  i  Press,  arter.  mni.  125. 

BS  3>  >  >    11  ^ 

Osservazione  XXVIII.  —  P.  6.,  anni  46,  donna  di  casa. 

Nulla  nel  gentilizio.  L'a.  non  fece  malattie  d'importanza  fino  a  qualche 
anno  fa  in  cui  fu  affetta  da  angina  tonsillare  intensissima  con  febbri  altis- 
sime; sembrava  già  guarita  da  tale  malattia,  quando  incominciò  a  notare 
edemi  imponenti  alle  palpebre,  cefalee  intense,  frequenti  conati  di  vomito 
e  diminuzione  della  quantità  dell'urina  emessa,  che  era  torbida  e  conte- 
neva grande  quantità  d'albumina;  tale  malattia  le  durò  circa  un  paio  di 
mesi,  dopo  di  che  non  ebbe  più  disturbi  che  le  dessero  gran  che  noia; 
però  ebbe  a  notare  di  tanto  in  tanto  cefalea,  nausea  ed  edemi  alle  pal- 
pebre, specie  al  mattino.  Da  qualche  giorno  tali  fenomeni  si  accentuarono 
lahnente,  che  dovette  cessare  dalle  sue  occupazioni.  Alla  sua  entrata  in 
Clinica  non  si  riscontra  nulla  d'anormale  agli  organi  interni;  si  notano 
però  edemi  agli  arti  inferiori,  ai  genitali  esterni,  alle  parti  declivi  del 
torace.  Leggero  versamento  nelle  cavità  pleuriche  e  leggera  ascile.  Alla 
ascoltazione  polmonare  respiro  accompagnato  da  rantoli  umidi.  Urina 
scarsa  con  abbondanti  cilindri  e  globuli  bianchi.  Albumina  7  7o(>- 

Alla  sua  entrata  nell'ospedale: 

Altezza  del  BD  sul  livello  dell'OD  cm.    S  i  j^  ^  .^-  ,^^ 

o  o  ni  Press,  arter.  mm.  Io5-160. 

>  DO  »  >  y>       i    ! 

Dopo  15  giorni  (19  novembre)  dalla  sua  entrata,  il  versamento  pleurico 
si  fa  abbondante,  specie  a  destra  ove  il  suo  margine  superiore  arriva 
all'angolo  della  scapola.  Si  fa  la  toracentesi  e  si  estraggono  300  cmc.  di 
liquido.  Dopo  tale  operazione  si  fa  una  seconda  determinazione: 

Altezza  del  BD  sul  livello  dell'OD  cm.    5  )  ^  ^  ^-n  ^cr 

'^  r>  CI  £t  l  Press,  arter.  mm.  laO-155. 

Il  5  dicembre  essendosi  riprodotto  il  versamento  a  destra  e  giungendo 
fino  alla  spina  della  scapola,  si  fa  una  seconda  toracentesi.  Si  estraggono 
1500  cmc.  di  liquido.  Determinazione  fatta  prima  della  toracentesi: 

Altezza  del  BD  sul  livello  dell'OD  cm.  li  (  ^  ^  .-. 

TJC5  4-7  l  Press,  arter.  mm.  14o. 

>  BS  »  »  »    17  ) 


Press,  arter.  mm.  140, 


Dopo  la  toracentesi: 

Altezza  del  BD  sul  livello  dell'OD 

cm. 

9  ) 

»           BS           »             > 

> 

9< 

45 
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Osservazione  XXIX:  —  G.  D.,  anni  29,  donna  dì  casa. 

Nulla  nel  gentilizio.  Nulla  nelFanamnesi  remota.  Da  qualche  tèmpo  si 
lagna  di  dispnea,  cardiopalmo  e  dimagramento.  Non  notò  mai  altri  sin- 
tomi; la  sua  debolezza  è  giunta  a  tal  punto  che  dovette  cessare  dalle  sue 
occupazioni. 

All'esame  somatico  si  riscontra:  cianosi  alle  labbra  ed  alle  guancie; 
ghiandole  ingrossate  nelle  fosse  sopraclavicolari  e  nel  cavo  ascellare 
sinistro.  Cuore:  urto  della  punta  nel  V  spaziò  intercostale  sull'emiclaveare: 
all'ascoltazione  alla  punta,  primo  tono  debole,  accompagnato  da  un  leg- 
gero rumore  di  soffio;  soffio  che  aumenta  di  intensità  avvicinandoci  al 
focolaio  dell'aorta.  Ai  lati  dello  sterno,  da  ambe  le  parti,  si  ha  una  zona 
di  suono  ottuso  che  si  comporta  nel  seguente  modo:  a  sinistra  si  estende 
per  2  centim.  all'esterno  della  marginale  nel  V  spazio  e  aumenta  andando 
in  basso,  confondendosi  coll'area  di  ottusità  del  cuore;  a  destra  dalla  II 
alla  IV  costa  si  estende  per  5  cm.  dalla  marginale . dello  sterno,  di  qui  in 
basso  va  a  confondersi  coll'ottusità  epatica  seguendo  una  linea  il  cui  mar- 
gine inferiore  «i  trova  sul  prolungamento  della  emiclaveare. 

Posteriormente  si  ha  suono  ottuso  dalla  paravertebrale  al  margine 
interno  della  scapola  a  partire  dalla  vertebra  prominente  venendo  fino 
alla  VI  vertebra  dorsale.  L'a.  si  lamenta  di  frequente  senso  di  formicolìo 
alle  mani. 

Altezza  del  BD  sul  livello  dell'OD  cm.  25  )  ^^  .  4n^^ 

o  o  ^È  i  Press,  arter.  mm.  120. 

Dall'esame  di  questi  risultati  si  deve  pervenire  alle  medesime  conclu- 
sioni che  si  è  pervenuti  procedendo  all'esame  dei  dati  ottenuti  sperimen- 
tando in  cardiopatici:  ogni  qualvolta  una  sezione  del  circolo  polmonare 
viene  alterata  sia  per  processi  interessanti  direttamente  il  parenchima 
polmonare  stesso  (Osservazioni  XVIII-XXIV),  sia  ì  suoi  annessi,  pleure 
(Osservazioni  XIII-XVII),  mediastino  (Osservazione  XXIX),  sia  ancora 
che  le  sue  escursioni  respiratorie  vengano  in  qualche  modo  alterate  per 
ragioni  insite  nell'addome  (Osservazioni  XXVI-XXVII),  venendo  ostacolato 
Io  svuotamento  completo  del  sangue  contenuto  nel  ventricolo  destro  nei 
capillari  polmonari,  si  determina  un  ingorgo  nell'orecchietta  destra  e  con- 
seguentemente un  aumento  della  pressione  del  sangue  in  essa  contenuto. 

Il  procedere  alla  valutazione  della  pressione  del  sangue  dell'orecchietta 
destra  nel  decorso  di  tali  affezioni,  mi  sembra  di  non  piccola  importanza 
come  indicazione  di  un  atto  operativo  (toracentesi,  paracentesi,  salasso). 
Ogni  qualvolta  il  fenomeno  delle  vene,  dandoci  conto  del  modo  di  fun- 
zionare del  ventricolo  destro  sia  in  affezioni  cardiache  che  polmonari,  ci 
indica  coU'aumento  della  pressione  venosa  una  diminuzione  di  energia  del 
cuore,  noi,  diminuendo  con    un   atto    operativo    opportuno  le  resistenze. 
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possiamo  facilitare  il  compito  del  suo  lavoro  con  minore  spreco  di  energia. 
Ciò  appare  evidente  già  nei  casi  sopracitati:  nei  casi  in  cui  sì  è  intervenuto 
chirurgicamente  per  togliere  l'ostacolo  al  circolo  polmonare,  la  pressione 
del  ventricolo  destro  è  rapidamente  diminuita,  diminuendo  così  in  pari 
tempo  il  compito  suo. 

Qualunque  sia  l'opinione  sul  salasso,  nel  quale  argomento  io  non  voglio 
entrare,  piacemi  ancora  riferire  come  il  Maragliano  (1)  creda  che  «  l'espe- 
rimento del  Gaertner  possa  suggerirci  un  mezzo  efficace  onde  cogliere 
qualche  indicazione  opportuna 'per  procedere  al  salasso  e  quando  il  ven- 
tricolo destro  è  insufficiente  e  quando  per  qualunque  ragione,  per  es.  uno 
spasmo  dei  rami  della  polmonare,  anche  in  individui  non  cardiaci,  si  possa 
temere  lo  scoppio  di  una  emorragia  cerebrale  in  seguito  a  difficoltato 
scarico  della  cava  superiore  >. 

La  Tavola  seguente  illustrerà  meglio  di  qualsiasi  ragionamento  quanto 
qui  sopra  io  ho  esposto: 

Tavola  II. 

Allnxxa  AltoEui  Pres- 
del          del  8Ìoiie 
hraceio  braccio  arte- 
destro    siniiitro  rioAa 
m.  mm. 


Ohsk 


HVAZ.    XHI.  -  Pleurite  Ministra 


XIV.  -  Pleurite  destra 

•  »  » 
XV.  -  Pleurite  dentra 

XVI.- Pleurite  dentni 

•  »  » 
XVll.- Pleurite  sinistra 

»  *  » 

XV Hi.  -  Pneumonite  sinistra 


XIX.  -  Pneumonite  destra 


cm. 
20 

10 

6 
19 
10 

4 
19 

9 
!21 

9 
17 
II 

7 
^2 
15 


22 

11 
7 

19 
12 
5 
22 
12 
22 
11 
19 
12 
7 
23 
17 


12.5 


1.35 


i„ 


liquido  del  versamento  si  rias- 
sorbe sfiontaneaniente. 


1 25    )   Si  svuota  il  cavo  pleurico  mediante 
la   toracentesi  e  si   estrag^no 
130    ^        ^^^  cmc.  di  liquido. 

—    -    Dopo  li  riassorbimento  del  liquido 
rasiduano  aderenze  pleuriche. 

f    Si  praticala  toracentesi  e  si  estraf?- 


12i 


1.30 


(       gono  1000  cmc.  di  liquido, 


f  Si  pratica  la  toracentesi  e  si  estrag- 
I        gono  1300  cmc.  di  liquido. 

120 

125    -  Un  giorno  dopo  la  crisi. 

130    -  Tre  giorni  dopo  a\'venuta  la  crisi. 

115 

115    -  Un  giorno  dofM)  la  crisi. 


(1)  Prof.  M^iRAULiANO,  Gazzetta  degli  Ottpedati  e  dette  Clhtiche  (dicembre  1903). 
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Ohhkrvaz.  XIX.  -  Pneiimoni te  destra   . 
»  XX.  -  Pneumonite  Ministra 


XXI.  -  P  ne  union  ite  destra 


XX II.  -  Pneumonite  doppia 


cm. 
8 

14 
U 
19 
16 
4 
14 
19 
12 


XXI 11.  -  Tubercolo.si  polmonare      9 

XXIV. -Tubercolosi  polmonare       tf 

»  »  »  4 

XXV.  -  Enfl.Hema  polmonare    .     13 

8 
18 
17 
17 
9 
14 
10 
8 


Segue  Tavola  IL 


Alt<nza  Allessa  Pre»- 

del  del  sione 

braccio   braccio  arte- 

deatro    einistro  riosa 

cm.  mm. 


XXVI.  -  PoUorromenlte 


XXVMI.  -  Cirrosi  epatica 


XXVIII.  -  Nefrite  cronica 


XXIX.  -  Tumore  del  medi 


14 
9 
astino     i5 


10 

i3 

15 

7 

20 

18 

5 

15 

21 

12 

0 

9 

0 

5 

15 

10 

17 

19 

18 

12 

15 

U 

7 

(5 

17 

9 

24 


125 
120 
125 
130 
120 
125 
135 
125 
120 
130 
135 
135 
130 
130 


Quattro  giorni  dopo  avvenuta  la 
crisi. 


Un  giorno  dopo  avvenuta  la  crisi. 

Dopo  5  giorni  da  che  è  a^'^'enuta 
la  crisi. 


-  Un  giorno  dopo  la  crisi. 

-  Dopo  4  giorni  da  che  è  a\^'enuta 

la  crisi. 

-  Il  processo  interessa  il  lobo  supe- 

riore del  polmone  destro. 

-  Il  processo  si  estende  ai  lobo  supe- 

riore del  polmone  sinistro. 

-  Un  giorno  dopo  avvenuta  la  crisi. 

-  Dopo  quattro  giorni  dairavvenula 

crisi. 


Le  condizioni    del   polmone  sono 
grandemente  migliorate. 


105 
100 
120 
120 
115 
125 
155 
155 
li5 
140 
120 


-    Le  condizioni    del    paziente  sono 

migliorate  assai, 
i    Le  condizioni    del    paziente  sono 

pressoché  identiche  durante  le 
^       due  determinazioni. 


Dopo  praticata  la  paracent.  addoiii. 

ed  estratti  6  litri  di  liquido. 
Il   paziente  si   trova  nelle  stesse 

condiz.  delia  1*  determinazione. 

Praticata  la  2<^  paracent.  addomi n. 
si  e.straggoho  4  litri  di  liquido. 


Dopo  estratti  300  cmc.  dalia  pleura  destra  ovi 
il  vereamentoera  più  abbond.  cheasinistrs. 
Si  riforma  il  versamento. 

Dopo  aver  estratto  1500  cmc.  dalia 
pleura  destra. 
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* 
*   * 

Dall'esame  di  tutti  i  reperti  qui  riportati  credo  di  poter  venire  alle 
seguenti  conclusioni: 

I.  Il  metodo  di  Gaertner  può  servire  a  misurare  la  pressione  del  sangue 
dell'orecchietta  destra. 

II.  Noi  possiamo  con  tal  metodo  determinare  non  solo  il  grado  della 
stasi  venosa,  ma  anche  le  variazioni  dell'afifezione  di  fronte  ai  mezzi  tera- 
peutici impiegati. 

III.  In  casi  in  cui  si  sospetta  una  lesione  polmonare  o  un  disturbo 
qualsiasi  di  circolo  che  non  ci  è  dato  diagnosticare  coi  mezzi  che  comu- 
nemente abbiamo  a  nostra  disposizione,  il  metodo  di  Gaertner  può  esserci 
di  valido  aiuto  nel  diagnosticare  la  sospettata  alterazione. 

Torino,  dicembre  1903. 
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Istituto  di  Patologia  speciale  medica  dimostrativa  della  R.  Università  di  Torino 

dìi-etto  dal  Prof.  B.  SILVA 


OSSERVAZIONI  EMAT0L06ICHE  IN  UN  CASO  DI  MORBO  Dt  BRI6HT 

eon   deliirio   uiremieo 

PBR 

ENRICO    RICCA-BARBERIS 

Allievo  interno 


Nella  seduta  del  29  gennaio  1904  alla  Société  Medicale  dm  Hópitaux  (1), 
Labbé  riferì  su  dì  un  caso  di  grave  anemia  consecutiva  a  nefrite  cronica: 
all'esame  del  sangue  egli  aveva  trovato  una  forte  diminuzione  dell'emo- 
globina (che  era  ridotta  al  30  7o)  ^  del  numero  dei  globuli  rossi  (1.000.000), 
mentre  la  cifra  totale  dei  globuli  bianchi  era  notevolnpiente  cresciuta 
(18.000)  ed  esisteva  una  forma  di  mononucleosi  con  mielociti  rari. 

Avendo  io,  tìn  dal  principio  dello  stesso  mese,  avuto  occasione  di 
studiare  un  caso  perfettamente  identico  a  questo,  credo  utile  darne  comu- 
nicazione, poiché  il  ripetersi  di  tali  osservazioni  fa  pensare  che  sì  abbia 
realmente  nell'intossicazione  renale  un  momento  specifico  per  la  genesi 
di  questa  particolare  alterazione  del  sangue. 

Storia  clinica.  —  P.  Maddalena,  di  anni  46,  maritata,  portinaia,  di 
Caraglio  (Cuneo).  , 

Nulla  di  notevole  in  gentìhzio.  Le  mestruazioni,  iniziatesi  a  18  anni, 
furono  sempre  regolari  per  quantità,  qualità  e  periodo  di  ritorno.  Mari- 
tatasi a  19  anni  d'età,  ebbe,  cinque  anni  più  tardi,  una  gravidanza  regolare, 
con  parto  a  termine. 

Non  ricorda  d'aver  sofferto  malattìe  di  qualche  importanza;  solo  una 
volta,  verso  i  35  anni,  fu  colpita  da  un  malessere  generale,  che  s'accompagnò 
con  leggiera  febbre  e  dolori  vaghi  in  tutto  il  corpo,  scomparendo  in  capo 
a  15  giorni. 


(1)  ò'etmine  Medicale,  voi.  XXIV,  n."  1,  :J  febbiaio  1904. 
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Verso  la  fine  deiranno  1902  notò  per  la  prima  volta  edemi  ai  malleoli, 
alle  mani  ed  alle  palpebre,  e  nello  stesso  tempo  cominciò  ad  avvertire 
cardiopalmo  e  dispnea  alle  minime  fatiche.  Le  orine,  prima  abbondanti, 
divennero  scarsissime. 

Entrò  in  Clinica  il  14  febbraio  1903,  con  cianosi  al  viso,  dispnea,  edemi 
agli  arti  inferiori  ed  alle  pareti  dell'addome,  versamento  nella  cavità  peri- 
toneale, pressione  vasale  altissima;  orine  assai  scarse,  contenenti  albu- 
mina (4  %,),  leucociti  e  cilindri.  L'area  cardiaca  era  leggermente  dilatata 
verso  sinistra;  sul  focolaio  mitralico  si  ascoltava  un  soffio  sistolico;  il 
S''  tono  era  accentuato  su  tutti  i  focolai.  L'esame  del  sangue  diede  allora 
i  seguenti  risultati: 

Emometria 85 

Globuli  rossi 4.250.000     ' 

Valore  globulare 1 

Due  mesi  più  tardi  il  reperto  ematologico  era  così  modificato: 

Emometria 65 

Globuli  rossi 4.000.000 

Valore  globulare 0,82 

faotonia 0,38-0,40 

Globuli  bianchi 6.600 

Linfociti  piccoli 247o=1584  per  mmc. 

Linfociti  grandi 67o=  396      >    • 

Leucociti  neutrofìli  a  nucleo  polimorfo     637o=^158      > 

Eosinofili 17o=     66      > 

Grandi  elementi  mononucleari  .    .    .      27o=  132      » 
Forme  di  passaggio *7o=  264      > 

Esisteva  dunque  diminuzione  del  numero  dei  globuli  rossi  e  più  ancora 
dell'emoglobina,  con  discesa  del  valore  globulare,  mentre  la  resistenza 
appariva  corrispondentemente  aumentata.  La  leucocitosi  era  normale,  sia 
riguardo  al  numero  totale  dei  globuli  bianchi,  come  per  il  rapporto  per- 
centuale tra  le  varie  specie:  solo  gli  eosinofili  si  presentavano  diminuiti, 
tanto  in  valore  relativo  che  in  valore  assoluto.  Su  questo  fatto,  di  grande 
importanza,  ritornerò  fra  poco. 

L'a.  uscì  di  Clinica  il  13  maggio  1903:  le  condizioni  generali  erano 
buone,  le  orine  abbondanti,  l'albuminuria  quasi  completamente  scomparsa. 

Stette  bene  fino  al  mese  di  ottobre,  in  cui  si  accorse  che  le  orine  ridi- 
ventavano più  scarse,  mentre  ricomparivano  l' insonnia,  l'agitazione,  la 
dispnea,  l' inappetenza,  i  vomiti,  gli  edemi  agli  arti  inferiori,  a  cui  si 
aggiunsero  notevoli  disturbi  visivi. 

Ritornò  in  Clinica  il  2  novembre  1903,  con  disturbi  cardiaci  aumen- 
tati, versamento  pleurico  a  destra,  edemi  in  varie  parti  del  corpo,  liquido 
ascitico  libero   nell'addome,  albumina  nelle  orine  (2  'VW-  In  seguito  le 
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condizioni  delFa.  andarono  di  giorno  in  giorno  peggiorando.  Un  esame 
di  sangue,  praticato  il  ^3  novembre,  diede  i  seguenti  risultati: 

Emometria 35-40 

Globuli  rossi 2.880.000 

Valore  globulare 0,61-0,68 

Globuli  bianchi 6.200 

L'a.  entrò  il  27  novembre  in  delirio,  che  si  interpretò  come  delirio' 
uremico;  perdette  d'allora  in  poi  le  orine  e  le  feci,  agitandosi  continua- 
mente e  lagnandosi  ad  alta  voce.  Le  si  svilupparono  numerose  ed  estese 
piaghe  di  decubito. 

Caduta  in  jcoma  nella  notte  dal  6  al  7  gennaio,  morì  la  sera  seguente 
(7  gennaio  1904). 

Diagnosi  clinica:  nefrite  parenchimatosa  cronica  e  pleuro-pericardite. 

Reperto  necroscopico.  —  Autopsia  eseguita  il  9  gennaio  1904,  36  ore 
dopo  la  morte  (prof.  Fabris). 

Polmoni.  —  Polmone  destro  aderente  e  raggrinzato  contro  la  colonna 
vertebrale;  estesa  pleurite  fibrinosa;  numerosi  infarti  necrotici  da  trombosi; 
leggiero  grado  di  edema  polmonare.  A  sinistra:  edema  polmonare  e  trombosi 
di  alcuni  rami  arteriosi. 

Cuore.  —  Pericardite  adesiva,  aderenze  facilmente  staccabili.  Cuore 
aumentato  di  volume  in  toto^  apice  formato  dal  ventricolo  sinistro.  Polipi, 
fibrinosi  in  tutte  le  cavità  del  cuore.  Ipertrofia  del  ventricolo  sinistro; 
insufficienza  relativa  della  mitrale;  depositi  fibrinosi  recenti  sulle  valvole 
aortiche  e  mitralica.  Miocardio  anemico. 

MUza.  —  Piuttosto  voluminosa,  con  polpa  abbondante. 

Fegato  da  stasi. 

Reni.  —  Poco  ridotti  di  volume;  capsula  svolgibile;  superficie  irrego- 
larmente granulosa;  sostanza  corticale  assai  ridotta;  strie  di  degenerazione 
grassa.  (Morbo  di  Bright  in  2''-3°  stadio). 

Il  5  gennaio  1904,  alle  ore  10  ant.,  si  era  praticato  l'esame  del  sangue, 
pungendo  con  una  lancetta  il  polpastrello  di  un  dito  ed  avendo  l'avver- 
tenza di  asportare  la  prima  goccia  di  sangue  eliminata.  La  determinazione 
del  valore  emoglobinico  fu  compiuta  con  l'emometro  di  Fleischl  e  la  nume- 
razione dei  globuli  col  comune  apparecchio  di  Thoma-Zeiss;  i  preparati 
microscopici,  fissati  in  una  miscela  a  parti  uguah  di  alcool  e  etere,  vennero 
colorati  con  ematossilina  ed  cosina  e  montati  in  balsamo  del  Canada.  Si 
ottennero  i  seguenti  risultati: 

Emometria 30 

Globuli  rossi       1.750.000 

Valore  globulare 0,86 
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Globuli  bianchi       .    .    : 14.000 

Linfociti  piccoli      .    .    .    .    .    .    .    !23,9  7o  =  3346  per  rame. 

Linfociti  grandi 15,0  7o  =  2100  > 

Leucociti  neutrotìli  a  nucleo  polimorfo   33,07o  =  *690  » 

Eosinofili 0,17o=     14  > 

Grandi  elementi  mononucleari    .    .     16,5%  =  2310  > 

Forme  di  passaggio 11,5  7<i  =  1610  » 

Qualche  globulo  rosso  nucleato. 
Microciti,  macrocìti,  poichìlociti. 

L'aumento  del  numero  totale  dei  globuli  bianchi  si  mostra  fatto  com- 
pletamente a  spese  degli  elementi  mononucleati,  i  cui  valori,  sia  relativi 
che  assoluti,  sono  superiori  alla  norma.  La  percentuale  dei  leucociti  neu- 
trofìli  a  nucleo  polimorfo  è  discesa  a  metà,  ma  la  loro  cifra  assoluta  non 
presenta  alterazioni  ;  gh  eosinofili  invece  sono  eccezionalmente  rari,  quasi 
mancanti. 

Le  forme  di  passaggio  sono  rappresentate  da  elementi  di  grandezza 
varia,  tra  quella  di  un  grande  mononucleare  e  quella  di  un  comune  leu- 
cocito a  nucleo  polimorfo;  il  nucleo  è  piuttosto  pallido,  foggiato  più  o 
meno  regolarmente  a  ferro  di  cavallo.  I  linfociti  piccoli  e  grandi  non  si 
possono  distinguere  con  assoluta  precisione  gli  uni  dagli  altri,  poiché 
esistono  numerose  forme  di  media  grandezza. 

Un  particolare  interesse  presenta  il  gruppo  delle  grandi  cellule  mono- 
nucleari. La  colorazione  usata  nell'allestimento  del  preparato  non  permette 
di  distinguere  se  una  parte  di  esse  presenti  granulazioni  neutrofile;  ciò 
nonostante  parecchie  hanno  l'aspetto  di  veri  mielociti.  La  maggior  parte 
presenta  diametri  assai  grandi;  alcune  però  hanno  anche  dimensioni 
minori,  che  in  qualche  raro  elemento  si  riducono  in  tal  ^uisa  da  sorpas- 
sare di  poco  quelle  di  un  comune  linfocito:  in  questo  caso  la  diagnosi 
differenziale  si  fa  principalmente  in  base  al  diverso  aspetto  ed  alla  diversa 
distribuzione  del  protoplasma  attorno  al  nucleo.  Dalla  misurazione  di  alcuni 
di  questi  elementi  ottenni  i  seguenti  risultati: 

N.                   GeUula                        M                                               Nucleo  M 

1  ovale  allungata  ..  31  X*^  ovale,  centrale 18X15 

2  tondeggiante  .  .  526X^2  rotondo,  eccentrico 17X17 

3  ovaie      .     .  .  .  33  X^*  rotondo,  contorno  un  po'  irregolare.     .  15  X^»^ 

4  tondeggiante  .  .  24  X^-  tondeggiante,  eccentrico       ìòy^ìì 

5  ovale      .     .  .  .  30  X^*  Irregolai-es  leggermente  eccentrico      .     .  %±y(^ih 

6  tondeggiante  .  .  j26X24  rotondo 22X^2 

7  allungata  *.  .  .  41 X 1^  tondeggiante,  leggermente  eccentrico  .     .  18  X*»^ 

8  fusiforme    .  .  .  26  X^  rotondo,  centrale •>X9 

9  fusiforme    .  .  .  18 X^  tondeggiante,  centrale ^X^ 

Come  appare  anche  dalla  tavola,  la  forma  di  queste  cellule  è  assai 
varia:  tondeggiante,  ovale,  allungata,  fusiforme,  irregolare.  In  alcune  si 
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ha  un  nucleo  voluminoso  e  protoplasma  scarso,  in  altre  invece  si  osserva 
la  proporzione  opposta.  I  nuclei  sono  rotondi  od  ovali,  situati  al  centro 
della  cellula  od  in  posizione  eccentrica. 

In  numerosi  globuli  bianchi,  di  tutte  le  specie,  si  osservano  vacuoli. 

Il  6  gennaio  1904  (quando  ancora  perdurava  il  delirio)  si  fecero  altri 
preparati  microscopici,  che  vennero  fissati  col  calore  (1  Vg-S  ore  nella  stufa 
a  120"),  e  colorati  in  parte  con  la  sol.  triacida  di  Ehrlich,  in  parte  con 
bleu  di  metilene  ed  eosina  (metodo  Zi'em'ann-Romanowski).  La  percentuale 
dei  globuli  bianchi  risultò  modificata  nel  modo  -  seguente  : 

Linfociti  9  PV  I  P^^^"""  ^'^  "/^^ 

^'"^''^'^' ^'^  /^  grandi  3,0  7o 

Leucociti  neutrotìli  a  nucleo  polimorfo    .  85,0  Vo 

Eosinofili 0,1  7y 

Mielociti  neutrofili %Q% 

Grandi  mononucleari IjO^o 

Forme  di  passaggio  . 2,8  7o 

La  formula  leucocitaria  si  è  dunque  in  24  ore  completamente  inver- 
tita,  mostrando  nel  secondo  esame  una  spiccata  polinucleosi,  con  dimi- 
nuzione notevole  dei  linfociti  e  con  ritorno  dei  grandi  mononucleari  e 
delle  forme  di  passaggio  a  cifre  normali.  Occorre  però  notare  che  un  gran 
numero  di  leucociti  neutrofili  è  rappresentato  da  forme  giovani,  con  gra- 
nulazioni ben  evidenti  e  numerose,  ma  con  nucleo  grosso,  foggiato  più 
o  meno  regolarmente  a  ferro  di  cavallo  o  semplicemente  ripiegato  su  di 
se;  esistono  poi  tutte  le  forme  di  passaggio  tra  simili  nuclei  e  quelli 
caratteristici  dei  leucociti  neutrofili  completamente  evoluti.  Nei  preparati 
colorati  con  la  sol  triacida^  la  maggior  parte  dei  nuclei  dei  leucociti  neutro- 
fili  appaiono  colorati  in  azzurro-chiaro;  alcuni  invece,  indipendentemente 
dalla  forma  e  dal  gradò  d'evoluzione,  hanno  assunto  una  tinta  azzurro- 
verdastra,  analoga  a  quella  del  nucleo  degli  eosinofili,  dei  linfociti  piccoli 
(colorazione  più  intensa)  e  dei  normoblasti  (colorazione  più  intensa  ancora). 

Alcuni  leucociti,  anche  a  nucleo  già  ben  evoluto,  presentano  granula- 
zioni assai  rare,  altri  (pochissimi)  paiono  non  contenenie  affatto,  distin- 
guendosi solo  per  la  caratteristica  forma  del  nucleo  dai  mononucleari  e 
da  certe  forme  di  passaggio.  Si  tratta  qui  probabilmente  di  quei  leucociti 
a  nucleo  polimorfo  con  protoplasma  omogeneo,  che  furono  osservati  da 
Ehrlich  nella  anemia,  da  Arneth  in  certi  casi  di  anemia  grave,  da  Hirschfeld 
in  casi  di  tumori  ossei,  da  Hirschfeld  ed  Alexander  nella  leucemia  mielo- 
gena  acuta  ed  infine  da  Januczkiewicz  nella  leucemia  linfatica  acuta. 

I  mielociti  presentano  dimensioni  maggiori  dei  comuni  leucociti;  nucleo 
grosso,  rotondo,  colorato  in  azzurro;  numerose  granulazioni  neutrofile. 

Gli  elementi  raccolti  nella  categoria  delle  forme  di  passaggio  si  pos- 
sono dividere  essenzialmente  in  tre  gruppi  diversi:  P  Elementi  che  stanno. 
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morfologicamente,  tra  i  grandi  mononucleari  a  protoplasma  omogeneo  e 
i  linfociti  grandi:  hanno  le  dimensioni  di  un  comune  leucocito  o  poco  più; 
nucleo  e  protoplasma  pallidissimi,  questo  privo  di  granulazioni,  quello 
foggiato  a  ferro  di  cavallo  o  variamente  ripiegato  su  di  sé.  2**  Forme 
simili  ai  mielociti  per  volume  e  per  granulazioni,  ma  con  nucleo  in  via 
di  trasformazione.  3**  Elementi  grandi  come  leucociti  a  nucleo  polimorfo 
o  poco  più,  con  nucleo  molto  grosso,  a  ferro  di  cavallo  od  a  bisaccia, 
tinto  in  azzurro-verdastro  (sol.  UHacida),  e  con  pochissime  granulazioni 
neutrofile. 

Numerosi  globuli  bianchi  contengono  vacuoli. 

Riguardo  ai  globuli  rossi,  il  reperto  è  uguale  a  quello  ottenuto  coi 
preparati  colorati  con  ematossilina-eosina;  si  nota  in  più  un  megaloblasta. 

Riassumendo,  i  risultati  degli  esami  di  sangue  praticati  nei  giorni  5  e 
6  gennaio  1904,  dimostrano: 

1"  una  grave  anemia,  con  notevole  diminuzione  dell'emoglobina  e 
dei  globuli  rossi,  e  con  immissione  di  normoblasti  ed  anche  di  rarissimi 
megaloblasti  in  circolo; 

2°  una  iperleucocitosi,  che  da  spiccata  mononucleosi  si  trasforma, 
nello  spazio  di  24  ore,  in  polinucleosi  non  meno  evidente,  con  la  comparsa 
di  molti  giovani  leucociti  neutrofili  a  nucleo  polimorfo; 

S**  la  presenza  di  mielociti  neutrofili  nel  sangue; 

4"  una  ipoeosinoiilia  di  altissimo  grado,  tanto  che  gli  eosinofili  si 
possono  dire  quasi  mancanti. 

Quali  possono  essere  qui  le  cause  determinanti  così  gravi  alterazioni 
nella  composizione  del  sangue  f 

Labbé,  a  proposito  del  caso  da  lui  osservato,  parla  senz'altro  di  anemia 
perniciosa  progressiva  e  vorrebbe  stabilire  un  rapporto  di  causalità  tra 
la  nefrite  cronica  e  certe  anemie  perniciose,  caratterizzate  da  diluizione 
progressi  sra  del  sangue. 

Però,  nella  seduta  stessa  alla  Société  Medicale  dea  Hópitcmx,  Ménétrier 
si  dichiarò  contrario  a  questo  modo  d'interpretazione,  sia  perchè  nell'am- 
malato in  questione  le  alterazioni  del  sangue  non  erano  così  profonde 
come  nella  vera  anemia  perniciosa  progressiva,  sia  poi  perchè  questo  nome 
si  dovrebbe  secondo  lui  riservare  ai  casi  in  cui  non  si  rinviene  alcuna 
lesione  viscerale. 

Ed  anch'io,  nonostante  che  abbia  riscontrato  nella  mia  paziente,  oltre 
alla  grave  anemia,  anche  la  presenza  di  megaloblasti  in  circolo  (il  che, 
pur  non  essendo  elemento  sufficiente  per  la  diagnosi  di  anemia  perniciosa 
progressiva,  parrebbe  deporre  in  favore  di  essa)  non  credo  di  potermi 
associare  alle  conclusioni  di  Labbé.  Attestano  infatti  nel  mio  caso  contro 


Digitized  by 


Google 


Osservazioni  eiiiatologiche  in  un  v^im  di  morbo  di  Brighi  con  delirio  iii'eniico  709 

l'esistenza  di  una  anemia  perniciosa  progressiva:  1°  il  decorso  clinico  e 
l'aspetto  generale  dell'ammalata;  2**  il  comportamento  dei  globuli  rossi  (il 
loro  numero  non  è  disceso  ai  gradi  inlimi  che  suole  raggiungere  in  questa 
affezione;  la  poichilocitosi,  la  micro-  e  la  macrocitemia,  pur  esistendo,  non 
sono  molto  accentuate;  scarsi  appaiono  i  normoblasti,  eccezionalmente  rari 
i  megaloblasti);  3°  l'ip^rleucocitosi  e  la  mielocitemia,  che  contrastano  con 
la  diminuzione  dei  globuli  bianchi  riscontrata  dagli  A  A.  nel  maggior 
numero  dei  casi. 

A  dir  vero,  gli  AA.  non  sono  concordi  sulla  qualità  e  sul  grado  delle 
alterazioni  che  una  nefrite,  esclusa  ogni  complicazione,  possa  indurre 
sul  sangue. 

Laache  nel  morbo  di  Bright  trovò  in  media  una  diminuzione  del 
numero  dei  globuli  rossi,  dal  20  al  25  7n-  Leichtenstern  ammette  esservì 
una  discesa  del  valore  emoglobinico.  Rosenstein,  Guffer  eRegnard  riscon- 
trarono aumento  della  quantità  d'acqua  nel  sangue,  con  diminuzione  della 
albumina,  dell'emoglobina  e  dei  globuli  rossi.  Sòrensen,  in  8  casi  di  nefrite 
cronica,  osservò  per  gli  eritrociti  valori  di  poco  inferiori  alla  norma.  Secondo 
Reinert  il  numero  dei  globuli  rossi  in  generale  non  scemerebbe  di  molto, 
mentre  la  diminuzione  dell'emoglobina  sarebbe  più  considerevole.  Hayem 
ammette  esservi  diminuzione  delle  emazie  ed  aumento  degli  ematoblasti, 
per  cui  il  sangue  prende  rapidamente  i  caratteri  proprii  dello  stato  cachet- 
tico: secondo  lui  questo  aumento  abituale  degli  ematoblasti  non  si  potrebbe 
spiegare  che  con  un  rallentamento  nella  trasformazione  di  questi  elementi 
in  emazie.  V.  Limbeck  parla  di  una  diminuzione  parallela  dell'emoglobina 
e  del  numero  dei  globuli  rossi,  elle  si  avrebbe  nella  maggior  parte  dei 
casi.  Grawitz  ritiene  che  gli  eritrociti  nel  morbo  di  Bright  non  soffrano 
alterazioni  morfologiche,  finché  non  si  abbiano  emorragie  od  altre  com- 
plicazioni :  si  possono  bensì  spesso  osservare  leggiere  differenze  di  grandezza 
tra  le  singole  cellule,  ma  mancano  completamente  i  segni  di  vere  altera- 
zioni degenerative,  quali  si  hanno  in  seguito  all'azione  di  veleni  ematici. 
Gastellino  trovò  nelle  nefriti  parenchimatose  croniche  costante  oligoemia, 
talora  di  altissimo  grado,  con  valori  minimi  di  emoglobina.  Infine,  secondo 
G;  Pieraccini,  non  si  scopre  nei  nefritici  cronici  alcun  notevole  disordine 
nel  processo  di  formazione,  d'immissione  in  circolo,  di  evoluzione  e  vitalità 
degli  elementi  figurati  del  sangue. 

In  genere  dunque  si  ritiene  che  la  discrasia  sanguigna  nei  nefritici  non 
raggiunga  al  solito  gradi  molto  elevati  e  sia  piti  plasmatica  che  morfo- 
logica, in  altre  parole  che  l'anemia  dipenda  in  questi  casi,  non  da  alte- 
razioni dei  globuli,  ma  da  una  maggiore  diluizione  del  sangue  consecutiva 
ad  aumento  d'acqua  in  circolo;  ed  anche  Labbé  vorrebbe  a  questo  fatto 
attribuire  la  grave  diminuzione  dell'emoglobina  e  dei  globuli  rossi  riscontrata 
nel  suo  ammalato. 
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Però  io  credo  che,  se  ciò  è  sufficiente  per  spiegare  il  leggiero  grado 
d'anemia  che  s'osserva  in  genere  nella  nefrite,  nei  casi  di  profonde  lesioni 
del  sangue  (come  quelle  osservate  da  Labbé  e  da  me)  si  debba  invece 
pensare  anche  ad  un  altro  fattore,  ossia  all'azione  deleteria  esercitata  sul 
sangue  dai  prodotti  del  ricambio  (urea,xantina,  creatina,  sali  di  potassio,  ecc.), 
i  quali,  non  essendo  più  eliminati  in  sufficiente  quantità  dai  reni  ammalati, 
si  sono  andati  accumulando  nell'organismo. 

Che  questo  accumulo  realmente  esista,  lo  dimostrarono  direttamente 
Picard,  Spiegelberg,  Hoppe-Seyler,  Bartels,  i  quali  trovarono  un  aumento 
di  urea  nel  sangue  nella  nefrite  in  genere  e  specialmente  durante  l'accesso 
uremico,  mentre  Schottin,  Perls  ed  altri  rinvennero  aumentata  la  creatina, 
tanto  nel  morbo  di  Bright,  quanto  in  animali  resi  artificialmente  uremici. 
Che  poi  queste  sostanze  possano  avere  un'azione  sugli  elementi  morfo- 
logici del  sangue,  lo  attesterebbero  le  ricerche  sperimentali  di  Guffer  e 
Regnard,  i  quali,  se  con  iniezioni  endovenose  di  urea  ottennero  risultati 
negativi,  con  iniezioni  di  creatina  riuscirono  invece  a  distruggere  parte 
dei  globuli  rossi;  e  questi  dati  sperimentali  sarebbero  confortati  dai  reperti 
clinici  di  Laacbe,  il  quale  mentre,  come  dissi  più  sopra,  trovò  in  media 
nel  morbo  di  Bright  una  diminuzione  relativamente  moderata  dai  globuli 
rossi,  ne  avrebbe  osservato  invece  il  numero  straordinariamente  abbassato 
in  un  ammalato  che  presentava  sintomi  uremici. 

Nel  caso  specifico  poi  della  nostra  paziente,  che  le  alterazioni  del  sangue 
non  si  riducessero  alla  pura  e  semplice  idremia,  lo  attestano  non  solo  le 
alterazioni  morfologiche,  per  quanto  non  gravi,  riscontrate  nei  globuli 
rossi,  ma  anche  lo  stesso  decorso  clinico.  Infatti,  dopo  due  mesi  di  sog- 
giorno in  Clinica,  nonostante  che  le  orine  fossero  pressoché  ritornate  alla 
loro  quantità  normale,  la  diminuzione  dell'emoglobina  e  degli  eritrociti 
continuava  in  modo  rapido  e  progressivo:  l'emometria,  che  in  febbraio 
segnava  85,  era  già  scesa  in  aprile  a  65,  per  toccare  35-40  alla  fine  di 
novembre  e  raggiungere  il  grado  minimo  dì  30  pochi  giorni  prima 
della  morte. 

E  non  essendosi  osservate  in  tutto  il  decorso  della  malattia  (all'infuori 
dell'ultimo  mese)  complicazioni  capaci  a  determinare  di  per  sé  tali  alte- 
razioni nella  crasi  sanguigna,  sembra  di  poter  ammettere  che  l'emointossica- 
zione  renale  ne  fosse  realmente  la  causa. 

Si  può  però  domandare:  si  aveva  davvero  nel  nostro  caso  un  così 
grave  accumulo  di  materiali  tossici  nell'organismo  (come  é  necessafio 
ammettere  per  spiegare  un'alterazione  tanto  profonda  nella  composizione 
del  sangue)  se  l'ammalata  non  presentò  mai  nemmeno  accessi    uremici  i 

L'esame  del  sangue,  e  più  precisamente  il  caratteristico  comportamento 
delle  cellule  eosi notile,  ci  autorizza  a  dire  che  tale  grave  intossicazione 
esisteva  realmente. 
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Mentre  per  il  passato  là'  maggior  parte  degli  AA.  non  sì  occuparono 
del  comportamento  degli  eosinofìli  nelle  nefriti  e  quei  pochi  che  si  inte- 
ressarono alla  questione  parvero  riconoscere  in  ogni  caso  un  aumento  di 
questi  globuli,  6.  Pieracclni  dimostrò  che,  quando  la  tossiemia  in  un 
nefritico  raggiunge  un  certo  grado,  si  ha  diminuzione  degli  eosinofìli,  la 
quale  è  tanto  più  marcata  quanto  più  grave  è  T  intossicazione  e  cede  il 
posto  ad  una  vera  ai^eosinofilia,  o  mancanza  completa  d'eosinofiii  ih 
circolo,  quando  questa  raggiunge  i  suoi  gradi  più  elevati.  Il  coeflRciénte 
eòsinofilo  nelle  nefriti  ci  dà  dunque,  secondo  lui,  la  misura  del  relativo 
quantitativo  ematossicó  d'origine  renale,  ed  ha  in  questo  senso  un  valore 
diagnostico  molto  maggiore  dei  fenomeni  uremici,  la  cui  comparsa  dipende, 
oltreché  dalla  gravità  della  intossicazione,  anche  da  altre  cause  non  ancora 
ben  note,  tra  cui  importante  l'indice  di  saturazione  dell'organismo,  che 
per  questo,  come  per  gli  altri  avvelenamenti,  varia  senza  dubbio  da 
individuo  ad  individuo. 

Per  ciò  appunto  nel  riferire  il  reperto  ematologico  ottenuto  nella  nostra 
ammalata  nell'aprile  1903,  due  mesi  dopò  il  suo  ingresso  in  Clinica,  io 
ho  insistito  suir  importanza  dell'  ipoeosinolilia  allora  riscontrata,  poiché 
questa  ci  attesta  che,  sebbene  le  condizioni  generali  deirammalata  appa- 
rissero allora  notevolmente  migliorate,  e  le  orine,  prima  scarsissime,  fossero 
ritornate  in  quantità  pressoché  normale  e  l'albùminuria  fosse  quasi  com- 
pletamente scomparsa,  la  donna  si  trovava  già  fin  da  quel  tempo  in  preda 
ad  una  grave  emointossicazione,  ad  una  vera  uremia  potenziale,  che  assai 
bene  poteva  spiegare  la  rapida  e  progressiva  diminuzione  della  enMgfo- 
bina  e  dei  globuli  rossi. 

Però  se  l'intossicazione  renale,  associata  àll'idremio,  fii  probabilmente 
la  causa  precipua  della  grave  anemia  della  nostra  ammalata,  essa  non  è 
sufficiente  a  darci  ragione  della  notevole  iperleucocìtòsi  è  dell'alterato 
rapporto  numerico  tra  le  varie  forme  di  globuli  bianchi,'  osservati  negli 
esami  di  sangue  del  5  e  6  gennaio  1904.  Difattì  durante  quasi  tutto  il  non 
breve  decorso  della  malattia,  fin  quando  non  insorsero  complicanze  e  la  donna 
rimase  sotto  l'azione  della  pura  intossicazione  renale,  non  si  notò  alcun 
cambiamento  riguardo  ai  globuli  bianchi,  ed  ancora  il  23  novembre  1903, 
quando  l'emoglobina  già  era  scesa  al  disotto  di  40  e  la  ammalata  stava 
per  entrare  in  delirio  agonico,  fa  leucocitosi  appariva  affatto  normale. 

Del  resto  la  massima  parte  degli  AA.  sono  concordi  nell'ammettere 
che  le  nefriti  in  genere,  quando"  non  intervengano  particolari  complica- 
zioni, non  modifichino  in  alcun  modo  il  numero  degli  eleinenti  incolori 
del  sangue,  e  G.  Pieraccini  trovò  che  anche  la  percentuale  delle  varie 
forme  non  subisce  in  questi  casi  alterazioni  degne  di  nota. 

Si  può  pensare  che  si  trattasse  nella  nostra  ammalata  di  una  iper- 
leticócitosi  premortale  od  agonica;  .ma  questa  forma  ammessa  da  Litten, 
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Gottlieb,  Rieder,  è  ancora  negata,  come  manifestazione  costante  ed  ezio- 
logicamente distinta,  da  numerosi  ematologi  (V.  Limbeck,  Valenti  ed  altri), 
i  quali  vorrebbero  invece  semplicemente  considerarla,  nei  casi  in  cui  esiste, 
come  una  conseguenza  delle  svariate  complicazioni  che  possono  insorgere 
negli  ultimi  tempi  di  vita.  Ed  in  tal  caso  non  sarebbe  da  dimenticarsi  la 
possibilità  di  un'infezione,  con  punto  di  partenza  dalle  numerose  piaghe 
da  decubito  che  si  erano  nelle  ultime  settimane,  formate  nella  nostra 
paziente. 

Qualunque  però  sia  stata  la  causa  dell'insorgere  dell' iperleucoci- 
tosi,  non  rimane  con  ciò  spiegato  perchè  invece  di  prodursi  subito  (come 
suole  accadere  in  simili  casi)  un  aumento  dei  leucociti  neutrofili  a  nucleo 
polimorfo,  questo  sia  stato  preceduto  nel  nostro  caso  da  una  caratteristica 
mononucleosi,  con  numerosi  elementi  a  grandi  diametri,  e  perchè  si  abbia 
avuta  l'immissione  di  mielociti  in  circolo,  nonostante  che  l'aumento  dei 
globuli  bianchì,  pur  essendo  considerevole,  fosse  ben  lungi  dal  raggiungere 
un  grado  tale  da  giustificare  questo  reperto. 

La  presenza  di  mielociti,  ossia  di  elementi  neutrofili  mononucleati,  nel 
sangue  circolante,  che  fu  per  lungo  tempo  ritenuta  caratteristica  della  leu- 
cemia, venne  ultimamente  da  Roger  riscontrata  nel  vainolo.  Egli  trovò  che  la 
formula  leucocitaria  in  questa  malattia  è  una  mononucleosi  «  che  compare 
coi  primi  sintomi  morbosi,  persiste  durante  l'evoluzione,  e  non  scompare 
che  ad  un  periodo  assai  avanzato  della  convalescenza  ».  I  polinucleari  sono 
sempre  diminuiti.  I  mononucleari  medii  sono  i  più  abbondanti  (30-40'^/,,): 
i  grandi  mononucleari  normali  sono  aumentati  (4-10  7o);  inoltre  vi  sono 
mononucleari  neutrofili  (2-10  7o);  qualche  mononucleare  eosinofilo  (0,5-1 7o)' 
e  specialmente  un  mononucleare  il  cui  protoplasma,  non  granuloso,  ha 
affinità  per  i  colori  nucleari  (2-10  7o)-  Si  trovano  poi  forme  di  passarlo. 

Analoghi  risultati  avrebbe  ottenuto  lo  stesso  A.  nella  varicella,  del  che 
egli  non  si  stupisce,  poiché  questa  malattia  sembra  dipendere  da  microor- 
ganismi analoghi  a  quelli  del  vainolo. 

Per  trovare  la  causa  di  tale  comportamento  dei  globuli  bianchi,  Roger, 
Josué,  É.  Weil  esaminarono  il  modo  di  comportarsi  del  midollo  delle  ossa 
lunghe.  Vi  riscontrarono  macroscopicamente  una  reazione  poco  intensa 
ed  all'esame  microscopico  una  notevole  prevalenza  degli  elementi  mono- 
nucleari sugli  altri:  mentre  nei  casi  di  reazione  proveniente  da  altra 
malattia  si  osservano,  accanto  a  mielociti  spesso  numerosi,  polinucleari 
abbondanti,  con  un  gran  numero  di  forme  intermedie,  in  questo  caso  invece 
i  mononucleari,  le  cellule  d'origine,  sono  per  vero  molto  numerose,  ma  le 
forme  che  risultano  dalla  loro  maturazione  ed  i  polinucleari,  che  ne  sono 
considerali  come  il  termine  ultimo,  sono  rari  o  mancano  completamente. 
Inoltre  nei  casi  in  cui  si  sovrappone  una  infezione  secondaria  (compli- 
cazioni polmonari  infettive  o  tlemnioni)  anche  allora  la  trasfotmazione 
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dei  mononucleati  in  polinucleati  si  fa  male,  ed  i  mononucleati,  granu- 
losi o  no,  continuano  a  predominare.  L'esame  del  sangue  mostra  con- 
temporaneamente una  diminuzione  considerevole  del  numero  relativo  dei 
polinucleati. 

In  base  a  questi  fatti  i  predetti  AA.  conchiudono  che  si  abbia  nel 
vainolo  una  deviazione  della  funzione  del  midollo  osseo,  il  quale  non  può 
più  rispondere  agli  eccitamenti  in  modo  normale,  non  è  piti  capace  di 
fornire  al  sangue  leucociti  adulti. 

Ho  voluto  riferire  alquanto  estesamente  le  conclusioni  di  Roger,  Josué, 
É.  Weil  sulla  mononucleosi  e  mielocitosi  nel  vainolo,  poiché  mi  pare  che 
in  modo  analogo  si  debbano  spiegare  i  reperti  ottenuti  nella  mia  ammalata 
e  nel  nefritico  di  Labbé. 

Non  avendo  potuto  esaminare  il  midollo  delle  ossa  lunghe  (poiché 
l'autopsia  fu  concessa  solo  parzialmente)  io  mi  limitai  a  fare  preparati  — 
per  strisciamento  —  di  midollo  di  costa,  che  colorai  in  parte  con  la  soite- 
zione.  triacida  di  Ehrlich  ed  in  parte  con  bleu  di  metilene  ed  cosina 
(metodo  Ziemann-Romanowski).  Orbene  si  vede  da  questi  preparati  che, 
nonostante  la  presenza  di  mielociti  nel  sangue  circolante,  il  midollo  non 
dimostra  affatto  carattere  leucemico,  la  reazione  non  è  bene  evidente  e, 
per  quanto  è  possibile  stabilire  date  le  facili  variazioni  che  si  osservano 
anche  in  condizioni  normali,  pare  di  riconoscere  realmente  una  diminuzione 
dei  leucociti  polinucleati  ed  una  prevalenza  delle  forme  mononucleari  più 
spiccata  che  al  solito. 

Si  avrebbe  avuto  dunque  anche  nella  nostra  paziente  uno  stato  par- 
ticolare per  cui,  mentre  il  midollo  sarebbe  rimasto  capace  di  formare 
globuli  bianchi  in  quantità  normale  od,  occorrendo,  anche  aumentata, 
sarebbe  esistito  invece  un  ostacolo  alla  rapida  e  completa  evoluzione  degli 
elementi  neoformati,  cosicché  questi  entravano  dapprima  in  circolo  nella 
loro  forma  primitiva  mononucleare  e  solo  dopo  un  certo  tempo  (come 
appare  dall'ultimo  esame  di  sangue  riferito)  andavano  assumendo  l'aspetto 
dei  comuni  leucociti  a  nucleo  polimorfo. 

La  presenza  di  vacuoli  osservata  in  alcuni  mielociti,  come  nelle  altre 
forme  di  globuli  bianchi,  conforterebbe  pure  questo  modo  d'interpretazione, 
sembrando  attestare  che,  a  differenza  di  quanto  si  ammette  per  i  mielociti 
del  sangue  leucemico,  non  tutti  questi  elementi  rappresentassero  nel  nostro 
caso  leucociti  giovanissimi^  per  quanto,  in  seguito  a  ritardata  o  mancata 
evoluzione,  ne  conservassero  l'aspetto. 

Rimarrebbe  per  ultimo  a  determinare  quale  possa  essere  stata  la  causa 
di  questo  particolare  arresto  di  sviluppo  dei  globuli  bianchi;  ma  un  giu- 
dizio sicuro  in  proposito  non  si  potrà  dare  che  in  seguito  ad  ulteriori 
osservazioni.  Per  ora  non  ci  é  dato  uscire  dal  campo  delle  ipotesi.  Si 
potrebbe  pensare  che,  nelle  ultime  settimane  che  precedettero  l'esito  letale, 
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il  midollo  osseo,  gravemente  compromesso  nella  sua  funzione  e  nella  sua 
vitalità,  producesse  dei  globuli  imperfetti  ed  incapaci  di  raggiungere  nel 
tempo  debito  il  loro  completo  sviluppo,  oppure  che  questi,  inizialmente 
normali,  venissero  in  seguito  alterati  per  opera  di  una  eventuale  infezione, 
a  cui  le  estese  piaghe  da  decubito  potevano  avere  oflFerto  facile  ingresso. 

Però,  se  così  fosse,  la  mononucleosi  a  grandi  elementi  e  la  mielocitosi 
che  ci  interessano  dovrebbero  costituire  un  reperto  abbastanza  frequente. 
D'altra  parte  l'essersi  riscontrato  questo  caratteristico  comportamento  dei 
globuli  bianchi  in  due  casi  di  nefrite  cronica,  e  l'aver  io  notato  contempora- 
neamente ad  esso  nella  mia  ammalata  la  persistenza,  anzi  l'aumento  della 
ipoeosinofìlia  (il  che  indica  che  anche  allora,  ossia  negli  ultimi  giorni  di 
vita,  la  donna  risentiva  l'azione  specifica  della  tossiemia  uremica),  fa  pen- 
sare che  causa  ne  fosse  la  nefrite  stessa,  vale  a  dire  che  l'intossicazione 
renale,  spinta  forse  agli  ultimi  gradi,  possa  di  per  sé  alterare  i  giovani 
leucociti  e  ritardarne  od  impedirne  la  normale  evoluzione. 

Comunque,  come  ho  detto  più  sopra,  non  si  può  parlare  per  ora  che  di 
semplici  ipotesi,  le  quali  attendono  la  loro  conferma  da  ulteriori  ricerche. 

Torino,  marzo  1904. 
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Pressioie  osmotica  e  coiéncibilità  elettrica  del  siero  di  sangae 

nella    nefnite 


per  il 

Dott.   ANGELO   CECONI 

Aiuto  e  Libero  Docente 


L'adozione  dei  metodi  fisico-chimici  nell*  indagine  clinica  meritava 
indubbiamente  una  maggiore  preparazione  dottrinale  circa  le  verità  fon- 
damentali, le  modalità  della  tecnica  ed  i  confini  della  nuova  scienza.  11 
subito  entusiasmo  con  cui  questi  nuovi  metodi  furono  accettati  e  messi 
in  opera  ha  impedito  quella  serena  oi^anizzazione  della  ricerca  che  deriva 
dalla  conoscenza  esatta  della  base  scientifica  e  della  portata  dei  mezzi  di 
cui  si  dispone  e  dello  scopo  che  con  questi  ci  proponiamo  di  raggiungere. 
A  ciò  dobbiamo  in  gran  parte,  come  in  qualche  altra  mia  pubblicazione 
mi  sono  permesso  di  rilevare,  se  nei  risultati  mancò  l'accordo  necessario 
per  conclusioni  d'indole  generale,  se  taluno  dei  ricercatori  non  nascose 
una  punta  di  scetticismo  circa  il  nuovo  indirizzo  assunto  dall'indagine 
biologica,  mentre  altri  rinunziò  senz'altro  ad  estendere  in  questo  senso 
la  coltura  e  l'operosità  sua.  Un'altra  causa  non  priva  d'importanza  io  la 
vedo  nel  fatto  che  non  poche  conclusioni,  alle  quali  s'è  voluto  dare  dignità 
di  conclusioni  generali,  sono  affidate  ad  un  numero  insufficiente  di  ricerche, 
le  quali  hanno  svelato  un  solo  lato  del  problema  ch'esse  indagavano,  una 
sola  delle  varie  possibilità  cliniche  con  cui  il  problema  stesso  si  affermava. 
Nessuna  meraviglia  perciò  se  successivamente,  o  per  ricerche  più  estese, 
o  magari  per  semplice  caso,  altre  espressioni  cliniche  e  con  ciò  altri  lati 
del  problema  furono  messi  in  luce  con  conclusioni  differenti  e  anche 
opposte  alle  prime  formulate. 
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Le  cose  che  io  vado  ora  ricordando  si  riferiscono  in  maniera  speciale 
allo  studio  della  nefrite  e  dell'  uremia  che  fu  il  campo  di  battaglia  dei 
nuovi  metodi  ed  è  tuttora  terreno  conteso  fra  coloro  che  credono  ancora 
utile  d'insistere  in  questo  indirizzo  di  ricerca  e  coloro  che  reputano  l'indi- 
rizzo stesso  ormai  fallito  e  senza  avvenire  nella  indagine  fisio-patologica. 
Io  mi  permetto  di  giudicare  quest'opinione  alquanto  prematura,  non  rifiuto 
di  ammettere  le  buone  ragioni  sulle  quali  s'appoggia,  soltanto  mi  sembrano 
passibili  d'interpretazione  diversa,  meno  assoluta  e  meno  negativa.  Certo 
tutto  non  è  vero  di  quanto  si  è  asserito  in  sul  principio  di  queste  ricerche, 
io  stesso  non  ho  esitato  a  modificare  taluna  delle  mie  opinioni  troppo 
assolutamente  affermata  in  precedenza  —  e  in  questa  come  in  qualche 
altra  mia  memoria  se  ne  troveranno  agevolmente  le  ragioni  —  quando  la 
maggior  estensione  delle  ricerche  mi  ha  permesso  di  constatare  fatti  e 
coincidenze  che  non  mi  si  erano  affacciate  prima,  dirò  più  recisamente 
anche  che  alcune  interpretazioni  sono  indubbiamente  errate,  con  tutto  ciò 
non  mi  sembra  che  tutto  un  indirizzo  di  ricerca  debba  essere  irremissibil- 
mente condannato.  Siamo  ormai  tutti  d'accordo  nell'ammettere  che  la 
teoria  di  Koranyi,  la  quale  del  resto  con  le  formule  relative  non  deve 
altrimenti  essere  considerata  che  come  un  completamento  e  nel  tempo 
stesso  una  complicazione  di  quella  già  in  precedenza  espressa  dal  Dreser, 
rappresenta  ormai  un  tentativo  fallito  d'interpretazione  del  lavoro  del  rene, 
nel  quale  indubbiamente  entrano  anche  altri  fattori  all'infuori  della  pres- 
sione osmotica*  Del  pari,  tutti  respingiamo  pure  la  teoria  di  Lindemann 
che  in  soie  modificazioni  della  pressione  osmotica  del  sangue  vuole  riporre 
la  causa  dell'uremia.  Tuttociò  ha  certamente  importanza,  ma  non  basta 
per  rifiutare  ai  metodi  fisico-chimici  ogni  utilità  nella  ricerca  clinica. 

È  certo  che  dalla  differenza  tra  la  pressione  osmotica  del  sangue  e 
quella  dell'urina  non  si  può  esaurientemente  valutare  tutto  intero  il  lavoro 
del  rene,  come  pensava  Dreser,  ma  soltanto  il  lavoro  osmotico.  Ma  se  ciò 
non  è  tutto,  se,  cioè,  tutta  una  funzione  complessa  com'è  quella  dell'elimi- 
nazione renale  non  ci  risulta  sulla  guida  delle  sole  nozioni  di  pressione 
osmotica  completamente  illustrata,  è  tuttavia  qualche  cosa  e  non  poca 
cosa  sia  per  la  fisiologìa  che  per  la  patologia. 

Per  la  fisiologia,  la  quale  ha  potuto  in  certa  maniera  frazionare  il  lavoro 
del  rene  nei  suoi  fattori  ed  ha  i  mezzi  per  intanto  di  studiarne  uno  —  il 
lavoro  osmotico  —  nell'attesa  che  anche  gli  altri  le  sieno  ugualmente  noti 
e  alla  portata  della  ricerca;  per  la  patologia  la  quale  ha  potuto  constatare 
come  esistano  delle  condizioni  in  cui  questo  fattore  può  essere  più  o  meno 
sensibilmente  e  stabilmente  alterato,  restando  tuttavia  aperta  la  questione 
circa  l'importanza  che  un  tale  fatto  può  avere  nei  fenomeni  clinici  della 
nefrite  e  dell'uremia. 

Vogliamo  ammettere  senz'altro  che  non  ne  abbia  alcuna  ? 
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Resterà  sempre  Timportanza  diagnostica  della  ricerca  del  valore  osmo- 
tico del  sangue,  la  quale  potrà  darci  un  segno  di  più  della  lesione^enale, 
talvolta  decisivo  per  il  giudizio  diagnostico,  e  forse  non  sempre  inutile 
anche  per  quello  pronostico,  come  avrò  occasione  di  ricordare  più  oltre. 

Una  ragione  di  carattere  più  fondamentale  si  potrebbe  invocare  contro 
Tuso  dei  metodi  fisico-chimici  e  di  altri  metodi  d'indagine  molto  in  voga 
in  questi  ultimi  anni  nello  studio  della  nefrite,  come  in  tutta  una  serie  di 
altri  problemi  fisio-patologici,  alludo  ai  cosi  detti  metodi  biologici.  Ebbi 
occasione  di  farne  parola  in  una  discussione  al  XIII  Congresso  italiano 
di  Medicina  interna  e  non  è  improbabile  che  ne  faccia  più  tardi  motivo 
di  ricerca  speciale,  perciò  anzi  mi  dichiaro  impreparato  a  discorrerne 
diffusamente  ora.  Ma  anche  ad  un  giudizio  aprioristico  mi  sembra  che 
il  pensiero  che  il  siero  del  sangue  sul  quale  noi  lavoriamo,  estratto  dai 
vasi  sia  essenzialmente  diverso  da  quello  circolante  cosi  per  i  suoi  caratteri 
fisico-chimici,  come  per  talune  proprietà  biologiche,  non  infirmi  totalmente 
l'indirizzo  di  ricerca  di  cui  parliamo  e  tolga  ogni  valore  ai  risultati  che 
esso  ci  fornisce.  Bisognerà  essere  tuttavia  molto  più  guardinghi  nell'inter- 
pretazione, aspettando,  là  dove  questa  non  scaturisce  sufficientemente 
spontanea  e  sicura,  che  altri  fatti  ci  permettano  di  concretarla. 

» 
•     • 

La  presente  memoria  si  riferisce  ad  una  seconda  serie  di  ricerche  ese- 
guite con  lo  stesso  indirizzo  —  misura  parallela  della  pressione  osmotica 
e  della  conducibihtà  elettrica  —  sul  siero  dei  nefritici.  La  prima  serie  fa 
parte  di  un  altro  mio  lavoro  in  cui  oltre  che  nella  nefrite  il  siero  del 
sangue  fu  studiato  in  varie  altre  condizioni  morbose  e  in  8  casi  normali. 
Comprende  19  casi  di  nefrite.  Se  si  pensa  che  la  presente  ne  considera  35, 
e  che  altri  15  casi  furono  da  me  studiati  col  solo  metodo  crioscopico 
insieme  al  dott.  Micheli  in  un  terzo  lavoro  già  da  tempo  reso  pubblico,  si 
acquista  facilmente  la  convinzione  che  il  numero  complessivo  delle  osser- 
vazioni è  suflSciente  per  permettere  delle  opinioni  conclusionali.  Che  se 
queste  saranno  in  qualche  punto  meno  assolute  di  quelle  da  me  già 
espresse  nei  precedenti  lavori  egli  è  appunto  —  come  ho  già  avvertito 
più  sopra  —  che  questi  non  costituivano  una  raccolta  di  casi  delle  varie 
forme  di  nefrite  bastevole  al  giudizio.  Fra  i  35  casi  attuali  un  discreto 
numero  rappresenta  la  nefrite  acuta,  la  qual  cosa  completa  le  mie  prece- 
denti ricerche  e  allarga  anche  le  nostre  cognizioni  in  proposito  perchè  i 
casi  di  nefrite  acuta  si  trovano  raramente  elencati  anche  dagli  altri  autori 
che  si  sono  occupati  di  simili  ricerche. 

Numerosi  sono  i  casi  di  nefrite  parenchimatosa  cronica  con  e  senza 
uremia,  mentre  scarsi  sono  quelli  di   nefrite  interstiziale,  ma   una  tale 
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deficienza  ha  poco  valore  essendo  ormai  concordi  gli  autori  sul  compor- 
tamento della  pressione  osmotica  nel  siero  degli  ammalati  di  rene  grinze, 
aumentata  nella  grandissima  maggioranza  dei  casi,  mentre  è  ancora  di- 
scorde per  ciò  che  si  riferisce  alla  nefrite  parenchimatosa  cronica,  nella 
quale  gliuni  vogliono  manchi  quasi  costantemente  un  tale  aumento,  mentre 
altri  ammettono  che  questo  aumento  quasi  costantemente  esista.  Ricordo 
per  incidenza  come  nel  rene  grinzo  Taumento  della  pressione  osmotica  del 
siero  del  sangue  coincida  con  un' aumentata  eliminazione  d'acqua  (urine 
abbondanti)  e  nella  nefrite  parenchimatosa  invece  con  una  ritenzione  (urine 
relativamente  scarse,  edemi),  senza  pregiudizio  alcuno  per  l'interpretazione 
teleologica  che  può  essere  assegnata  al  fatto. 

La  misura  della  pressione  osmotica  fu  eseguita  col  metodo  del  punto 
di  congelamento,  quella  della  conducibilità  elettrica  col  metodo  del  ponte 
di  Weatstone  modificato  da  Kohlrausch  (corrente  alternata  e  telefono). 
I  vantaggi  che  la  combinazione  dei  due  metodi  può  fornire  all'indagine 
furono  da  me  chiaramente  messi  in  luce  nella  mia  precedente  pubblica- 
zione. Essi  facilmente  si  concepiscono  quando  si  pensi  che  col  mezzo 
della  crioscopia  noi  valutiamo  il  numero  complessivo  delle  molecole  esi- 
stente in  una  soluzione,  organiche  ed  inorganiche,  e  di  queste  ultime  le 
integre  insieme  alle  frammentate  nei  loro  ioni,  avendo  ogni  ione  valore 
osmotico  di  molecola  integra.  Con  la  conducibilità  elettrica  noi  misuriamo 
invece  soltanto  le  molecole  che  hanno  la  proprietà  di  condurre  la 
corrente,  ed  esistono  allo  stato  di  ione. 

Il  metodo  ci  permette  dunque  di  calcolare  il  contenuto  elettrolitico  di 
una  data  soluzione.  Se  si  considera  poi  che  gli  elettroliti  del  siero  del  sangue 
sono  in  enorme  maggioranza  di  natura  inorganica,  sali,  essendo  scarsissimi 
quelli  organici  e  in  generale  per  la  natura  loro  assai  poco  conduttori  della 
corrente,  si  vede  anche  come  dal  rapporto  tra  le  due  misure,  quella  della 
pressione  osmotica  e  quella  della  conduttività  elettrica,  si  possa  ai^uire 
della  concentrazione  molecolare  totale  da  un  lato  ed  elettrolitica  dall'altro, 
inoltre  con  un  breve  calcolo  mettere  fra  loro  a  confronto  il  contenuto  mole- 
colare organico  e  inorganico,  con  non  poco  vantaggio  per  la  ricerca,  come 
mi  è  riuscito  di  dimostrare  in  particolar  modo  per  il  siero  dei  nefritici. 

Nella  tabella  si  troveranno  registrati  anche  i  valori  «>/oo  dell'albumina 
(metodo  di  Essbach)  e  quelli  %  del  NaCl  (metodi  di  Wohlard  modif.). 
I  primi  possono  servire  per  le  correzioni  dei  valori  della  conducibilità  se 
a  taluno  potesse  interessare.  Io  non  l'ho  eseguita  questa  correzione  appunto 
perchè  l'ho  giudicata  di  scarso  interesse,  dal  momento  che  i  valori  sen- 
sibilmente costanti  del  contenuto  albuminoideo  rendono  i  valori  di 
conducibilità  ugualmente  paragonabili  fra  di  loro. 

Nel  mio  lavoro  precedente  ho  avuto  cura  di  eseguire  sistematicamente 
tale  correzione,  convincendomi  della  grande  attendibilità  che  dev'essere 
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riconosciuta  alla  formula  dì  Bugarszki  e  Tangl  circa  la  misura  con  cui 
l'albumina  del  siero  diminuisce  il  passaggio  della  corrente. 

I  valori  di  NaCl  sono  stati  registrati  non  già  perchè  essi  possano  rap- 
presentare il  contenuto  salino  complessivo  del  siero,  per  quanto  io  pensi 
che  col  loro  comportamento  qualche  informazione  essi  ci  diano  tuttavia  in 
proposito,  ma  perchè  permettono  con  calcoli  opportuni  di  valutare  sulla 
base  della  conducibilità  il  contenuto  in  elettroliti  adori  da  un  lato  e  quello 
degli  elettroliti  rimanenti  dall'altro.  Anche  questo  calcolo  non  fu  da  me 
eseguito,  mentre  non  l'ho  mai  trascurato  nelle  ricerche  precedenti,  perchè 
evidentemente  in  più  casi  può  essere  causa  di  errore  qualora  ci  si  voglia 
affidare  per  date  conclusioni,  sulle  quali  non  ho  ora  motivo  di  fermarmi. 

I  valori  della  conducibilità  elettrica  furono  calcolati  come  X,  per  ren- 
derne più  immediato  il  paragone  con  quelli  registrati  in  altri  miei  lavori, 
nei  quali  è  stato  adottato  il  valore  di  X. 

Ecco  per  intanto  in  riassunto  tabellare  i  risultati  principali  delle  mie 
ricerche. 

Tabella  I.  ~  Nefriti  acnte. 


Cognome 


1       Hojfgi 


2     Giraudo 


10 
11 


Manzoni 
Graneris 
Berruti 
Perrotti 

Sappa 

I 

8  I  Marinoni 

9  Racca 


Bottino 
Cucchi 


l»ata 

^ 

1903  20  febbraio 
1      21  marzo 
»      12  giugno 
1        8  luglio 

0,63 
0,605 
0,61 
0,58 

1      25  febbraio 
»      12  giugno 

0,56 
0,60 

- 

0,60 

- 

0.60 

- 

0,63 

- 

0,665 

- 

0,56 

»      17  novembre 
•      12  dicembre 

4{M)4    20  ((t^nnaio 

0,58 
0,55 

0,57 
0.50 

- 

0,58 

- 

0,62 

- 

0,61 

Xx10-« 
(IH'C) 


Alb.M/^lNaCI«/o 


«r. 


104,4 
96,5 
96,5 

70 
65 
60 

97,5 

— 

96,9 
98,02 

60 
70 

96,0 

- 

106,4 

80 

111,1 

70 

93,4 

- 

112,6 

70 

101,5 

^ 

100,6 

H3,4 
440.8 

- 

101,9 

- 

106,9 

55 

102,6 

55 

0,68 
0,64 
0,67 


0,64 
0,58 
0,64 
0,65 
0,59 
0,61 


0,60 
0,56 

0.59 


0,71 
0,64 


Diagnosi  e  anootaiioni  cliniche 


Nefr.  acuta.  Anassarca,  febbre. 
Scomparsi  gli  edemi  e  la  febbre. 
Nefrite  p.  cronica. 
Alquanto  anemico. 

Nefr.  ac.  sec.  a  reum.  art.  acuto. 
Nefrite  p.  cronica. 

Endocardite  e  nefrite  acutfi. 

Nefrite  acuta.  Anassarca,  asci  te. 

Nefrite  acuta. 

Anuria  da  5  giorni.  Avv.  da  subì. 

Nefrite  subacuta.  Ha  superato 
da  poco  il  periodo  acuto. 

Nefrite  acuta.  Edemi  diffusi. 
Condizioni  invariate. 
Liquido  asciliro. 
Id.  id. 

Nefrite   acuta.    Edemi    diffusi, 
anemia. 

Nefrite  <icuta.  Uremia. 

Nefrite  acuta.  Uremia  grave. 
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Segue  Tabella  I. 


Nefriti  croniche. 


"I- 

"■' 

i 

Cognome 

Data 

^ 

XxìOr* 

(i8«C) 

AUi."/o« 

NaCI  •/, 

IT. 

Diagnosi  e  annotazioni  cliniche 

12 

Pozzi 

— 

0,57 

99,5 

65 

0,62 

Nefrite  par.  cronica. 

13 

Vercelli 

1903  20  giugno 
1        4  luglio 

0,56 
0,56 
0,56 
0,555 

97,2 
142.3 

4n,7 
99,3 

60 

0,58 

Nefrite  par.  cronica. 

Liquido  pleorico. 

Liquido  asciUco. 

Siero.  Condizioni  invariate. 

14 

Mino 

- 

0,605 

96,4 

70 

0,60 

Nefrite  tubereol. 

15 

Revelli 

- 

0,58 

99,5 

80 

- 

Nefrite  p.  cron.  Insuff.  aortica. 

16 

Tanzi 

- 

0,57 

104,8 

50 

0,62 

Nefrite  p.  cron.  Edemi  estesi. 

17 

Violino 

1 
1 
• 

23  marzo 
7  maggio 
25  maggio 

0,605 

0,59 

0,58 

105,0 
102,2 
105,3 

55 
50 
55 

0,65 
0,59 
0,59 

Nefrite  p.  cronica. 

Nessun  sintomo  subbiettivo. 

Condizioni  invariate. 

18 

Salvaneschi 

•      31  novembre 
1904  29  gennaio 

0,58 
0,59 

104,2 
105,6 

70 

0,52 

Nefrite  p.  cronica. 
Nessun  sintomo  subbiettivo. 

19 

Vieti 

- 

0,63 

104,6 

- 

0,64 

Rene  grinzo  saturnino. 

20 

Gavazza 

- 

0,60 

99,3 

70 

0,62 

Nefrite  interstiz. 

21 

Dall'Acqua 

1903  20  aprile 
•        9  maggio 
1      25  maggio 
n      29  giugno 

0,54 
0,57 
0,59 
0,59 

98,8 
104,0 
100,0 
107,7 

55 
55 
50 

0,59 
0,60 
0,62 
0,62 

Nefrite  p.  cronica. 
Moltiss.  album.  Scarsi  cilindri 
Edemi,  cefalea. 
Edemi,  uremia  f 

22 

Marchisio 

• 
• 

10  marzo 

3  giugno 

25  giugno 

0,63 
0.65 
0,67 

102,7 

94,9 

102,3 

60 
50 

0,64 
10,66 
0,60 

Nefrite  p,  cronica. 
Uremia  incipiente. 
Coma  uremico. 

Nefriti  croniche  con  oremia. 


23    Alberti  G. 


24 
25 


27 
28 

29 
30 


Segherò 
Sacchetti 

Alessio 

Besignasco 
Pignolo 

Maffei 


Maino 


1903  15  giugno 
I      17        I 


1902  10  dicembre 

1903  12  gennaio 

1902     7  ottobre 
1901  23  gennaio 


0,73 

98,1 

55 

0,55 

101,5 

65 

0,54 
0,55 

96,5 
96,0 

- 

0,56 

99,2 

60 

0,67 

104,5 

55 

0,64 

99,4 

50 

0,67 

107,3 

55 

0,585 

98,4 

60 

0,62 

103,0 

80 

0,55 

100 

70 

Idronefrosi  di  altissimo  grado. 
Coma  uremico. 

CistO'pielo-nefr.  Uremia  febbr. 

0,52      Tub.  renale.  Coma  uremico  (?) 
0,52  (Airautopsla  tub.  mil.  diffusa). 

0,60      Nefrite  par.  cronica.  Uremia 
cronica. 

0,64      Nefr.  Hfilitica.  Uremia  grave. 

0,62      Nefrite  par.  cronica.  Uremia 
acutissima. 

0,66     Nefrite   cronica  par.  Uremia 

cronica. 
0,63      Dopo  il  primo  salasso  scomparsi 

i  sintomi. 

0,63      Nefrite  cronica  (III  stadio  del 

j       male  di  Bright)  Urem.  cron. 

0,60  I  Sint.  scomparsi,  urina  abbond. 
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Segue  Tabella  I.                          Nefriti  croniche 

con  nremia. 

1 

1 

"  i 

Goffoome                       Data 

^ 

(18- C) 
103,2 

Alb.«i/oo 

NaCl  o/o 

Diagnoti  e  annotazioni  cliniche 

31 

1 
Milone         1                — 

0,59 

70 

— 

NefriU  cronica  par.  Uremia. 

33 

Realis 

— 

0,65 

0.65 

123,3 

0.7i 

Nefrite  cronica  (IH  stadio  del 
male  di  Brighi)  Urem.  cron. 
Liquido  cefalo-rachideo. 

33 

Agostinetti 

- 

0,705    109,2 

- 

0,60 

Nefrite  int.  Uremia  cronica. 

34    Fantini 

- 

0,76        95,7 

65 

0,65 

Rene  grinzo  genuino.  Uremia 
gravissima. 

35  I  Cornelis 

! 

— 

0,67      100,7 

— 

Nefr.  inters.   Vizio  mitralico. 
Uremia. 

.COMMENTO 

11  commento  deve  avere  di  mira  tre  punti  principali: 
a)  il  comportamento  della  pressione  osmotica; 
6)  il  comportamento  della  conduttività  elettrica  ; 
e)  il  rapporto   tra   i   valori   delia  pressione   osmotica   e  quelli  della 
conducibilità  elettrica. 

Ed  ecco  le  conclusioni  in  proposito  che  io  cercherò  di  illustrare  con 
poche  considerazioni,  là  dove  potranno  apparire  opportune,  ritenendomi 
fin  d'ora  dispensato  di  qualsiasi  lusso  di  citazioni  bibliografiche  di  cui,  del 
resto,  esiste  larga  notazione  nei  miei  precedenti  lavori  intorno  allo  stesso 
soggetto. 

I.  —  /{  punto  di  congelamento  del  siero  di  sangue  di  soggetti  ctnimalati 
di  nefrite  acuta  è  quasi  costarUemente  più  basso  del  normale. 

Nei  dieci  casi  da  me  studiati  il  valore  crioscopico  oscilla  tra  un  minimo 
=  —  0,56  di  grado  (in  un  solo  caso)  e  un  massimo  =  —  0,665.  I  valori  più 
frequenti  tuttavia  stanno  tra  0,60  e  0,62.  Non  si  può  dire  che  i  valori  più  alti 
sieno  stati  osservati  in  coincidenza  con  sintomi  più  gravi,  per  quanto  il 
valore  massimo  sia  stato  presentato  da  una  paziente  (n.  6)  in  cui  esisteva 
anuria  completa  da  quattro  giorni  in  seguito  air  ingestione  di  sublimato 
(due  tavolette  da  1  gramma)  a  scopo  suicida. 

Nei  casi  9  e  10,  in  cui  i  sintomi  si  erano  rapidamente  complicati  con 
l'uremia  che  portò  a  morte  i  pazienti  in  brevi  giorni  e  che  presentavano 
davvero  una  sintomatologia  imponente,  il  punto  di  congelamento  sta  tra 
—  0,61  e  —  0,62  di  grado. 
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II.  —  NeUa  nefrite  cronica  parenckimaJlosa  U  valore  osmotico  del  siero  del 
sangue  frequentemente  non  si  scosta  dal  normale;  si  può  calcolare  che 
in  una  metà  soltanto  dei  casi  esso  sia  anormalmente  basso;  quasi  mai 
però  in  maniera  considerevole  (5  tra  —  0,60  e  —  0,62). 

Nelle  ricerche  presenti  in  verità  soltanto  in  due  casi  incontrai  un  mag- 
giore abbassamento  del  valore  crioscopico  a  paragone  della  norma.  La 
seconda  parte  della  conclusione  soprascritta  risulta  dall'esame  comples- 
sivo di  tutti  i  casi  da  me  studiati  e  fatti  pubblici  nei  precedenti  lavori.  La 
ragione  di  questa  differenza  nel  comportamento  dell'indice  crioscopico  nei 
soggetti  affetti  da  nefrite  cronica  parenchimatosa,  è  difficile  ad  essere 
indagata.  Possiamo  pensare  sia  in  qualche  rapporto  col  grado  di  permea- 
bilità dell'organo  e  indizio  dello  stadio  cui  la  lesione  è  giunta,  affatto 
indipendentemente  dalla  durata  della  malattia,  la  quale,  come  l'osserva- 
zione clinica  di  continuo  ci  apprende,  può  essere  variamente  sollecita  nel 
suo  decorso  da  soggetto  a  soggetto.  Noi  assistiamo  nel  caso  1  al  graduale 
diminuire  dell'indice  osmotico  fin  quasi  alla  norma  man  mano  che  i  sin- 
tomi acuti  si  dileguano  e  la  malattia  si  fa  cronica.  Nel  caso  2  vediamo 
invece  il  valore  osmotico  da  normale  farsi  più  basso  e  in  questo  caso 
l'andamento  dei  sintomi  non  era  così  favorevole  come  nel  caso  precedente 
perchè  si  andavano  alternando  periodi  in  cui  i  sintomi  erano  quelli  della 
nefrite  cronica  con  poussées  di  riacutizzazione.  Anche  nei  casi  21  e  22  l'indice 
crioscopico  va  facendosi  più  basso  mentre  i  sintomi  si  accentuano.  Queste 
poche  considerazioni  possono  permetterci  una  domanda:  Possiamo  noi 
assegnare  un  significato  pronostico  al  valore  osmotico  del  siero  in  casi  di 
nefrite  cronica  f 

In  altre  parole,  in  casi  di  nefrite,  il  punto  crioscopico  normale  del  siero 
del  sangue  e'  indica  una  sufficiente  funzionalità  renale,  un'evoluzione  relati- 
vamente favorevole  della  malattia,  una  scadenza  piuttosto  lontana  della 
uremia  ? 

La  risposta  è  certo  molto  difficile  e  per  ora  non  può  essere  che  molto 
dubitativa.  Affermativa  invero  non  potrebbe  essere  che  nel  caso  in  cui  ci 
lasciassimo  suggestionare  da  taluni  casi  simili  a  quelli  di  cui  or  ora  ho 
fatto  parola,  dimenticando  gli  altri  in  cui  esìstono  sintomi  che  depongono 
evidentemente  per  un  grado  avanzato  della  malattia  e  che  presentano 
tuttavia  un  indice  crioscopico  del  sangue  normale.  Io  non  posso  negare 
tuttavia  che  frequentemente  ho  trovato  il  valore  crioscopico  normale  in 
casi  in  cui  la  malattia  era  soltanto  svelata  dall'esame  dell'urina  e  non 
dava  alcuna  noia  ai  pazienti  (oss.  12, 15, 17)  e  ho  assistito  anche  al  diminuire 
dei  valori  osmotici  in  coincidenza  del  migliorare  dei  sintomi  (oss.  29,  30). 
Anzi,  se  in  questa  serie  di  ricerche  mi  avvenne  di  incontrare  con  maggior 
frequenza  che  nelle  precedenti  l'indice  crioscopico  del  sangue  dei  nefritici 
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normale,  potrebbe  essere  spiegato  dal  fatto,  che  quest'anno  a  bella  posta, 
onde  raccogliere  il  maggior  numero  di  osservazioni,  avevamo  smesso  l'abi- 
tuale rigore  nell'accettazione  dei  pazienti  nella  Clinica,  ammettendo  anche 
quelli  ai  quali  la  nefrite  non  arrecava  disturbi  meritevoli  di  seria  cura.  Ma 
questa  considerazione  e  le  constatazioni  di  cui  ho  fatto  ora  parola  non 
mi  sembrano  tuttavia  sufficienti  per  un'affermazione  decisamente  affer- 
mativa, per  riconoscere,  cioè,  come  sicura  l'in^portanza  pronostica  della 
ricerca  crioscopica  nella  nefrite  cronica  parencfiimalosa.  Esistono  vari 
momenti  che  possono  influire  sulle  variazioni  della  pressione  osmotica 
indipendentemente  dalla  malattìa,  l'opportuna  alimentazione,  le  pratiche 
curative,  le  condizioni  di  funzione  dell'intestino  (diarrea)  e  della  cute 
(sudorazione),  dei  quali  tutti  precisare  l'importanza  è  impossibile.  Vero  si 
è  che  tutti  questi  momenti  alla  loro  volta  sono  fattori  non  privi  di  valore 
per  il  giudizio  pronostico. 

In  ogni  modo,  secondo  me,  la  questione  merita  seria  attenzione  e  potrà 
essere  risolta  soltanto  con  ulteriori  studi  più  estesi  per  numero  di  casi 
e  numero  di  determinazioni  nei  casi  singoli,  inoltre  meglio  coordinati  di 
quanto  sia  stato  fatto  fin  ora.  Noi  abbiamo  dei  casi  di  nefrite  parenchi- 
matosa  cronica  in  cui  il  valore  osmotico  del  siero  del  sangue  non  è  dif- 
ferente da  quello  di  soggetti  normali,  ne  abbiamo  invece  degli  altri  in 
cui  esso  è  più  o  meno  notevolmente  aumentato.  Del  pari  sappiamo  per 
le  ricerche  fatte  pubbliche  in  numerosi  lavori  che  un  comportamento 
analogo  si  osserva  nella  tensione  osmotica  delle  urine  di  questi  pazienti, 
la  quale  ora  non  è  differente  da  quella  di  individui  normali,  ora  invece 
è  così  diminuita  da  differire  di  poco  dalla  tensione  osmotica  del  sangue. 
Questi  fatti  si  può  dire  omai  sieno  confermati  da  tutti  i  ricercatori,  spe- 
cialmente dai  più  recenti  che  hanno  lavorato  con  maggior  calma  e  pon- 
derazione. Ma  la  importanza  loro  è  stata  sminuita  non  poco,  o  travisata, 
certo  non  ci  è  nota  ancora  nella  sua  interezza.  In  generale  essi  furono 
ritenuti  come  il  mighor  argomento  per  negare  importanza  alla  ricerca 
crioscopica  nella  nefrite,  ma  la  negazione  apparisce  subito  come  affrettata 
ed  anche  poco  giustificata. 

Ammesso  pure  come  soltanto  relativo  il  valore  diagnostico  della 
ricerca,  resta  pur  tuttavia  da  domandarsi  se  essa,  anche  essendo  nega- 
tiva, non  ne  possa  avere  uno  pronostico,  e  non  possa  magari  riuscire 
utile  anche  alla  terapia.  Si  tratta  in  fondo  di  un  segno  morboso  che  in 
alcuni  pazienti  è  presente,  mentre  in  altri  manca.  Ora  non  c'è  malattia, 
si  può  dire,  nella  quale  la  mancanza  o  la  presenza,  al  pari  della  maggiore 
o  minore  accentuazione,  di  questo  o  quel  sintomo  non  possa  avere  impor- 
tanza per  la  prognosi  e  per  la  terapia,  perchè  uguale  importanza  non 
potrebbe  avere  il  comportamento  della  pressione  osmotica  del  sangue 
nella  nefrite  ?  E  i  valori  osmotici  delle  urine  nella  malattia  stessa  in  che 
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rapporto  stanno  con  quelli  del  sangue  ?  Questa  seconda  domanda  alla 
sua  volta  racchiude  una  questione  fin  ora  soltanto  superficialmente  toccata. 
Noi  non  sappiamo,  per  es.,  se  quei  nefritici  che  eliminano  un'urina  a 
indice  crioscopico  normale  sieno  anche  quelli  che  presentano  un  indice 
crioscopico  normale  del  sangue.  Se  così  fosse  la  ricerca  sulFurina  potrebbe 
essere  suflìciente  di  per  sé  sola  a  fornirci  gli  elementi  di  giudizio  ricercati 
ed  eliminerebbe  senz'altro  la  necessità  della  ricerca  del  sangue. 

III.  —  Il  valore  osmotico  nella  nefrite  interstiziale  è  quasi  sempre  aumentato; 

i  casi  in  cui  questo  aumento  non  è  verificahile  sono  molto  rari.  L'au- 
mento è  in  media  più  cospicuo  che  nétta  nefrite  parencMmatosa  cronica. 

Le  ricerche  presenti  non  dispongono  che  di  due  casi  di  nefrite  inter- 
stiziale e  in  tutti  due  l'aumento  della  pressione  osmotica  è  stato  consta- 
tato. La  conclusione  soprascritta  tuttavia  si  appoggia  anche  a  tutti  gli 
altri  casi  da  me  studiati  precedentemente,  dei  quali  uno  solo  presentò 
r  indice  crioscopico  normale.  L' importanza  diagnostica  dunque  della 
ricerca  crioscopica  nei  casi  di  nefrite  interstiziale  non  può  essere  dubbia. 
Non  è  a  dirsi  come  una  tale  importanza  possa  riuscire  evidente  soltanto 
in  casi  particolari,  quando  cioè  il  quadro  morboso  manca  dei  sintomi  più 
noti  o  questi  sono  in  maniera  mascherati  da  dare  adito  al  dubbio,  e 
l'esame  delle  urine  è  incerto  per  i  risultati  o  non  è  praticabile. 

Così  successe  a  noi  di  riconoscere  mediante  la  ricerca  crioscopica 
come  uremico  un  paziente  portato  in  Clinica  in  profondo  coma  in  qualche 
maniera  somigliante  a  quello  dell'apoplessia  cerebrale  e  nel  quale  non  fu 
possibile  il  cateterismo  della  vescica,  e  di  dichiarare  sicuramente  nefritico 
un  altro  paziente  (33),  il  quale  non  aveva  mai  dato  in  precedenza  ad  altri 
medici  un  tale  sospetto  e  che  per  noi  stessi  era  molto  oscuro  in  causa 
dell'albumina  straordinariamente  scarsa  e  non  costante.  L'ammalato  ebbe 
diffatti  a  soccombere  poco  dopo  per  uremia. 

IV.  — La  pressione  osmotica  nella  nefrite  con  uremia  è  quasi  costantemente 

aumentata,  frequentemente  anche  in  misura  superiore  a  quella  che  si 
osserva  nella  nefrite  sema  uremia.  Oli  aumenti  massimi  si  osservano 
nella  nefrite  interstiziale^  tali  aumenti  sono  frequenti,  ma  non  la  regola. 

Nelle  ricerche  presenti  invero,  tranne  nei  due  casi  24  e  26,  l'aumento  è 
costante.  Il  caso  25  volentieri  escluderei  per  considerazioni  cliniche  ed 
anatomo-patologiche  di  cui  sarebbe  fuori  posto  qui  occuparmi,  ma  che  mi 
consigliano  a  considerare  come  poco  giustificato  il  suo  posto  nell'elenco 
della  nefrite  con  uremia.  In  tutti  gli  altri  casi  l'aumento  è  costante  e 
notevole.  La  conclusione  sopra  indicata  in  ogni  modo  non  si  fonda,  come 
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mi  avvenne  di  avvertire  anche  più  sopra,  soltanto  sui  casi  presenti,  ma 
sulla  statistica  complessiva  da  me  raccolta  in  questi  ultimi  anni.  L'utilità 
diagnostica  dunque  della  ricerca  crioscopica  nei  rari  casi  in  cui  la  dia- 
gnosi può  essere  dubbia,  i  quali,  checché  si  possa  dire  da  altri,  esistono 
ed  occorrono  nella  pratica  clinica  (ed  io  potrei  citarne  degli  esempi  espo- 
nendo la  storia  clinica  che  si  riferisce  a  taluno  dei  casi  da  me  studiati) 
non  può  essere  messa  in  dubbio.  Che  essa  poi  possa  fornire  elementi 
utili  alla  prognosi  del  caso  speciale  è  questione  che  dev'essere  ulterior- 
mente studiata,  ma  che  ne  possa  fornire  di  sicuri  per  un  criterio  circa  la 
patogenesi  dei  sintomi,  non  mi  sembra  si  possa  in  alcun  modo  sostenere. 

Ma  riesco  facilmente  a  farmene  ragione  se  altri  ha  creduto  di  soste- 
nerlo e  farne  anzi  la  base  di  una  teoria  a  interpretazione  della  sindrome 
uremica:  L'uremia  è  il  portato  dell'aumentata  pressione  osmotica  del 
siero  del  sangue  (Lindemann).  Si  considerino  di  fatto  alcuni  dei  casi  da 
me  esposti,  il  caso  22,  nel  quale  col  graduale  aumento  della  pressione 
osmotica  del  siero  si  accentuano  i  sintomi  ed  interviene  l'uremia,  i  casi 
23,33  e  34,  in  cui  con  sintomi  assai  gravi  si  hanno  degli  abbassamenti  osmo- 
tici massimi,  facilmente  potremo  comprendere  come  il  ricercatore,  il  quale 
s'imbatta  in  casi  a  questi  simili,  ne  abbia  la  possibilità  di  estendere  ad 
un  numero  grande  di  ammalati  la  sua  indagine,  possa  essere  indotto  a 
formulare  una  conclusione  nel  senso  più  sopra  ricordato,  a  mettere,  cioè, 
in  rapporto  diretto  i  fenomeni  uremici  con  l'aumento  della  pressione 
osmotica  del  sangue.  E  tanto  più  sarà  incoraggiato  a  credere  questa  con- 
clusione esatta  se  fra  le  sue  osservazioni  ve  ne  sarà  qualcuna  simile  alle 
mie  29  e  30,  in  cui,  col  dileguare  dei  sintomi  uremici,  s'è  constatato 
anche  il  ritorno  alla  norma  dell'indice  crioscopico  del  sangue.  Conclu- 
sione alquanto  speciosa,  se  vogliamo  essere  giusti,  perchè  la  constatazione 
di  un  rapporto  diretto  fra  sintomi  uremici  e  aumento  della  pressione 
osmotica  non  significa  ancora  in  maniera  assoluta  che  quelli  sieno  alla 
diretta  dipendenza  di  questa.  Un  certo  rapporto  tuttavia  tra  la  gravità  dei 
sintomi  e  il  grado  con  cui  è  abbassato  l'indice  crioscopico  non  era  sfug- 
gito nem manco  a  Koranyi,  ma  anch'egli  per  i  casi  in  cui  questo  rapporto 
decisamente  mancava  non  aveva  pensato  alla  possibilità  della  conclu- 
sione di  Lindemann.  Fra  questi  meritano  speciale  considerazione  quelli 
in  cui  la  pressione  osmotica  non  è  affatto  deviata  dalla  norma,  di  cui 
qualche  esempio  è  pur  registrato  nelle  mie  ricerche. 

Sono  casi  indubbiamente  rari,  ma  appunto  perciò  maggiormente  meri- 
tevoli d'interpretazione.  Né  io  vedo  in  verità  come  se  ne  possa  dare  una 
di  sicura.  •  Koranyi  ha  messo  avanti  l'opinione  che  si  tratti  di  una  partico- 
lare alterazione  del  ricambio,  senza  appoggiarla  in  qualche  maniera.  Perciò 
resta  un'opinione  che  nulla  spiega  a  meno  che  essa  non  si  possa  riattac- 
care in  qualche  modo  alle  ricerche  posteriori  di  G.  Ascoli  sul  ricambio 
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intermedio  nei  nefritici.  Mi  sembrerebbe  più  giusto  di  ricercare  la  ragione 
del  fatto  in  altri  momenti  più  semplici  e  più  facilmente  controllabili.  Non 
infrequentemente  i  nefritici  e  gli  uremici  in  special  modo  sono  a  dieta 
rigorosa,  talvolta  da  giorni  senza  introdurre  alimenti,  con  l'intestino  magari 
diarroico.  Tutti  momenti  questi  che  possono  indurre  modificazioni  nella 
composizione  molecolare  del  siero,  come  l'esperimento  insegna,  per  quanto 
nei  nefritici  in  limiti  più  ristretti  che  nel  sano  (Nagelschmidt). 

Per  conto  mio  posso  affermare  che  in  generale  i  punti  crioscopici  più 
bassi  s' incontrano  nei  soggetti  colpiti  da  uremia  acuta  senza  sintomi  pre- 
cedenti per  i  quali  fossero  ricorsi  alla  cura  del  medico,  nei  q.uali  dunque 
probabilmente  le  abitudini  del  vivere  non  erano  state  modificate  prima 
dell'attacco.  Ed  ho  potuto  pure  constatare  che  l'opportuna  cura  anche 
quando  fenomeni  uremici  sono  in  atto  può  riuscire  a  diminuirne  la  pres- 
sione osmotica  del  siero  riportandola  fino  alla  norma  (casi  29  e  30),  precisa- 
mente come  avevo  osservato  in  casi  di  nefrite  acuta,  ricomporsi  col  tempo 
la  normale  concentrazione  molecolare  del  siero  del  sangue,  quando  i  feno- 
meni acuti  er^^no  cessati   e  la  malattia  si  era  fatta  sicuramente  cronica. 

Questi  fatti  mi  suggeriscono  anzi  un'altra  conclusione  che  formulerò 
come  segue: 

V.  —  Nei  nefritici  si  osservano  frequenteinente  oscillazioni  della  pressione 

osmotica  del  siero  dd  sangue^  specialmente  quando  essa  è  anonnat- 
mente  elevata^  sia  in  senso  ascendente  {progresso  della  malaUia?)^  sia 
in  senso  discendente  {dieta  —  cura  opportuna). 

Ripeto  tuttavia  ancora  una  volta  che  al  fatto  non  va  attribuito  valore 
pronostico  o  patogenetico,  perchè  nel  primo  caso  anziché  al  progredire 
della  malattia  l'aumento  può  essere  legato  a  semplici  intemperanze  diete- 
tiche, nel  secondo  invece  la  diminuzione,  anziché  alla  favorevole  influenza 
della  cura,  può  essere  dovuta  anche  al  fatto  che  il  soggetto  non  si  alimenta 
più,  si  alimenta  insufficientemente,  o  ha  l'intestino  diarroico  (uremia 
cronica).  In  ogni  caso  dunque  il  comportamento  dell'indice  crioscopico  Va 
accuratamente  indagato  per  l'interpretazione,  né  io  credo  di  aver  esaminato 
tutti  i  fattori  che  devono  essere  presi  in  considerazione  nei  casi  singoli. 

VI.  —   La   conducibilità  elettrica   del  siero   del  sangue  oscilla  nel  maggior 

numero  dei  casi  entro  i  confini  normali^  in  alcuni  rari  casi  essa  è 
alcun  poco  inferiore  alla  norma^  mai  superiore.  Non  si  osservano  evi- 
denti  differenze  nella  conducibilità  elettrica  del  siero  del  sangus  tra  la 
nefrite  acuta  e  la  cronica  nelle  sue  varie  forme^  complicata  o  metto  con 
uremia. 

La  conclusione  é  riportata  ai  valori  medii  da  me  altra  volta  stabiliti 
per  il  siero  del  sangue  umano  normale.  Essa  di  per  sé  sola  esclude  la 
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esistenza  dì  un  rapporto  tra  i  valori  crioscopici  che  sono  mutevoli  e  quelli 
della  conducibilità  che  nella  nefrite  invece,  come  nel  sangue  normale, 
sarebbero  costanti.  Un  rapporto  diffatti  tra  U  comportamento  della  pressione 
osmotica  e  della  condwÀbUità  elettrica  del  siero  dei  nefritici  non  esiste.  Se  in 
qualche  osservazione  sembra  di  scoprirne  la  traccia,  come  nel  caso  21, 
non  mancano  subito  altri  casi  decisamente  contraddittori,  nei  quali  si 
osservano  valori  estremamente  bassi  di  conduttività  elettrica  in  coincidenza 
coi  valori  massimi  di  pressione  osmotica  e  viceversa.  La  ricerca  telefonica 
non  ha  dunque  importanza  alcuna  per  la  diagnosi  di  nefrite  e  d'uremia, 
ma  non  bisogna  pretendere  con  questa  negazione  di  affermare  senz'altro 
un  principio  di  patogenesi  circa  l'importanza  dei  sah  nell'intossicazione 
uremica. 

Si  è  pensato  invero,  dal  fatto  che  la  conducibilità  elettrica  nel  sangue 
dei  nefritici  e  degli  uremici  resta  invariata  dalla  norma,  che  una  riten- 
zione di  sali  in  realtà  non  avviene  in  questa  condizione  morbosa  e  da  ciò 
si  è  risaliti  al  concetto  più  generale  ancora  che  i  sali  non  giuocano  parte 
alcuna  nella  patogenesi  dell'uremia.  Io  non  nego  né  l'un  fatto,  né  l'altro, 
benché  da  queste  mie  ricerche  come  dalle  altre  a  queste  precedenti  un 
certo  aumento  nel  contenuto  cloruro  sodico  risulti  se  non  costante,  almeno 
frequente.  Io  penso  che  la  maniera  di  comportarsi  del  NaCl  possa  dare  la 
misura  del  comportamento  anche  degli  altri  sali,  ma  non  mi  nascondo  la 
superficialità  dell'affermazione,  essendo  la  determinazione  del  solo  NaCl 
insufiSciente  ad  una  conclusione  in  proposito  e  non  v'insisto.  Insisto  sol- 
tanto ad  affermare  che  non  si  può  negare  una  ritenzione  di  sali  nel  circolo 
e  tanto  meno  nei  tessuti  dal  fatto  che  la  conducibilità  elettrica  del  siero 
nei  nefritici  non  é  superiore  alla  norma,  se  non  considerando  il  fatto  stesso 
in  maniera  molto  affrettata  e  sommaria. 

Diffatti  noi  dobbiamo  ritenere  che  il  sangue  sopporti  soltanto  un  dato 
carico  di  sali  liberi  in  circolo,  quando  questi  tendono  a  sorpassare  una  data 
misura  essi  contraggono  delle  combinazioni  con  i  proteidi  circolanti,  per 
cui  vengono  a  perdere  alcune  delle  proprietà  degli  elettroliti,  quella  di 
influire  sulla  pressione  osmotica  e  quella  di  condurre  la  corrente  anzitutto. 
Le  combinazioni  salino-proteiche  avvengono  per  l'intermediario  dell'idro- 
lisi, non  sono,  cioè,  i  sali  che  si  combinano  come  tali,  'perchè  una  tale 
possibilità  è  negata,  ma  in  quanto  si  idrolizzano.  Il  fatto,  come  ho  avver- 
tito altrove,  si  riattacca  alla  teoria  di  Fano  e  Bottazzi  per  spiegare  la 
costanza  della  pressione  osmotica  nel  siero  del  sangue;  soltanto  nel  caso 
della  nefrite  e  dell'uremia  in  genere  le  combinazioni  salino-proteiche,  che 
io  chiamerei  volentieri  alcalino-proteiche  tanto  perchè  l' intervento  della 
idrolisi  sia  reso  evidente,  appunto  per  il  permanere  e  l'aggravarsi  della 
causa  che  presiede  alla  ritenzione  dei  sali,  da  labili  tendono  a  farsi 
permanenti. 
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Ma  un  aumento  costante  dei  sali  in  circolo  non  è  stato  constatato  né 
meno  dall'analisi  chimica.  Ma  anche  questo  non  prova  che  una  certa  riten- 
zione di  essi  non  avvenga.  È  certamente  vero  che  i  casi  in  cui  il  contenuto 
minerale  del  siero  del  sangue  è  in  cospicuo  aumento  sono  rari,  ma  aumenti 
discreti  da  1  a  2  grammi  *^/oo  sono  stati  avvertiti  da  più  ricercatori  e 
basterebbero  aumenti  anche  di  un  solo  Vt  gramma,  per  rendere  giustificate 
le  cose  dette  più  sopra  a  proposito  delle  combinazioni  salino-proteiche, 
perchè  questa  piccola  quantità  di  sale  aumenterebbe  sensibilmente  il 
valore  della  conducibilità,  la  qual  cosa  non  avviene  mai,  essendo  un  tale 
valore  sempre  normale  nella  nefrite  con  e  senza  uremia,  se  pur  in  rari 
casi  non  scende  anche  lievemente  sotto  la  norma. 

Ma,  ammesso  pure  che  un  ingombro  dei  sali  nel  sangue  in  realtà  non 
avvenga,  non  è  ancora  detto,  che  la  ritenzione  nell'organismo  non  abbia 
per  questo  luogo,  come  la  frequente  defifcienza  nell'eliminazione  urinaria 
facilmente  può  far  sospettare.  Il  siero  del  sangue,  come  è  provato  dal- 
l'esperimento, è  un  liquido  che  potremmo  dire  estremamente  aristocratico 
nel  difendere  la  sua  composizione  molecolare;  ogni  tentativo  a  questo 
scopo  riesce  sollecitamente  sventato  dall'opera  degli  emuntori,  dal  rene  in 
primissima  linea.  Quando  questo  è  deficiente  ed  altri  non  lo  supplisca  o  lo 
supplisca  in  misura  inadeguata,  il  sangue  si  sbarazza  per  quanto  può 
dell'accumulo  salino  riversandolo  nei  tessuti. 

È  probabile  che  soltanto  quando  è  superato  il  limite  di  tolleranza  di 
questi  ultimi  si  avveri  un  aumento  dei  sali  in  circolo,  così  sarebbe  spie- 
gato come  un  tale  aumento  non  sia  costante  e  soltanto  in  casi  rari  possa 
essere  cospicuo. 

Tutte  queste  cose  ho  voluto  qui  dire  senza  allusione  alcuna  al  problema 
della  patogenesi  dell'uremia,  ma  soltanto  perchè  l'importanza  della  ricerca 
elettrochimica  nell'indagine  biologica  sia  precisata.  Essa  è  ricerca  esat- 
tissima e  non  ha  da  tener  conto  che  della  resistenza  d'attrito  delle  molecole 
albuminoidee,  se  pur  si  può  parlare  di  una  molecola  albuminoidea,  le 
altre  sostanze  organiche  non  elettrolitiche  avendo  ben  poca  influenza  per 
la  loro  scarsa  quantità,  a  diminuire  il  passaggio  della  corrente. 

Essendo  il  contenuto  albuminoideo  sensibilmente  costante  nel  sangue 
normale  è  naturale  che  non  possa  influire  a  determinare  differenze  indi- 
viduali, nei  nefritici  invece  in  cui  delle  variazioni  nella  quantità  delle 
albumine  in  realtà  di  frequente  avvengono,  questa  loro  influenza  sulla 
conducibilità  va  presa  in  considerazione.  Perciò  non  ho  trascurato  di 
registrare  in  quasi  tutte  le  ricerche  il  contenuto  ^/oo  d'albumina  del  siero. 

VII.  —  Dal  confronto  tra  i  valori  di  pressione  osmotica  e  quelli  di  conduci- 
bilità elettrica  del  siero  dei  nefritici  uremici  e  non  uremici  apparisce 
come  Vaumento  deUa  pressione  osmotica  sia  nella  grande  maggioranea 
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dei  casi  dovtUo  ad  accumulo  di  scorie  organiche.  Nei  casi  in  cui  Vau- 
mento  è  motto  grande  e  la  conduttività  invece  normale  o  sotto  la  norma 
si  deve  ammettere  che  ad  esso  partecipino  con  grande  probabilità  anche 
sostanze  elettrolitiche. 

Questa  conclusione  scaturisce  in  parte  dalle  cose  in  precedenza  dette 
e  non  contrasta  con  quanto  abbiamo  asserito  circa  la  possibilità  di  un 
accumulo  di  sali  in  circolo.  Se  queste  hanno  contratto  delle  combinazioni 
con  le  proteine  hanno  perduta  la  proprietà  di  condurre  la  corrente  come 
pure  d'influire  sul  termometro,  non  avendo  le  proteine,  tranne  le  pepto- 
nizzate,  pressione  osmotica  o  una  così  lieve  che  praticamente  si  deve 
considerare  come  =  0. 

Le  sostanze  che  con  il  loro  accumulo  determinano  nel  grande  numero 
dei  casi  e  contribuiscono  in  massima  parte  in  alcuni  altri  all'aumento  della 
pressione  osmotica  appartengono  al  gruppo  dei  prodotti  terminali  del 
ricambio  e  con  grande  probabilità  anche  ai  così  detti  prodotti  intermedii  di 
cui  G.  Ascoli  ci  ha  indicata  la  maggiore  formazione  e  la  maggiore  elimina- 
zione nella  nefrite.  Che  importanza  abbiano  sui  valori  crioscopici  questi 
ultimi,  se  è  facile  di  supporre  che  una  ne  abbiano,  non  è  tuttavia  possi- 
bile di  precisare,  perchè  non  furono  ancora  qualitativamente  determinate. 

Ma  tale  calcolo,  invece,  ci  è  possibile,  se  non  con  esattezza,  almeno  con 
la  sicurezza  di  avvicinare  molto  la  verità,  per  le  altre  sostanza  incriminate, 
urea,  acido  urico,  ecc.  Calcolando  le  cifre  massime  che  gli  autori  più  atten- 
dibili ci  hanno  dato  come  indice  del  loro  accumulo  nel  siero  dei  nefritici 
uremici  o  meno,  la  loro  influenza  sul  termometro  non  può  essere  superiore 
di  0,08  —  0,1  di  grado. 

Per  i  casi  in  cui  l'indice  crioscopico  è  superiore  a  —  0,66  —  0,68, 
non  infrequenti  a  incontrarsi,  bisogna  pensare  o  che  l'accumulo  delle 
scorie  azotate  sia  eccezionale  o  che  vi  intervenga  anche  un  aumento  nel 
contenuto  salino. 

Questa  seconda  opinione  è  stata  da  me  adottata  altra  volta,  essa  va 
completata  con  la  conclusione 

Vili.  —  Qualche  considerazione  circa  U  rapporto  che  passa  tra  i  valori  della 
conduttività  elettrica  e  il  contenuto  cloruro  sodico  appoggia  V  opinione 
che  in  taluni  casi  di  nefrite  cronica  esistano  in  misura  notevole  delle 
combinazioni  dei  sali  con  le  proteine. 

Se  noi  prendiamo  in  considerazione  i  due  valori  ora  nominati  e  calco- 
liamo quanta  parte  della  conduttività  elettrica  del  siero  è  assorbita  dal 
NaCl  che  vi  è  contenuto,  abbiamo  un  residuo,  il  quale  ci  rappresenta  la 
conduttività  dei  rimanenti  elettroliti.  Nelle  mie  precedenti  ricerche  mi 
avvenne  di  constatare  che  questo  residuo,  in  qualche  caso,  era  nullo,  o 
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che  il  valore  della  conducibilità  elettrica  non  era  nemmeno  sufficiente  a 
dar  ragione  del  NaCl  presente,  la  conducibilità  elettrica,  cioè,  calcolata  del 
NaCl  presente  era  alquanto  superiore  al  valore  complessivo  ottenuto.  In 
altri  il  calcolo  riusciva  a  valori  così  piccoli  per  gli  elettroliti  adori  da  farci 
pensare  che  questi  non  esistessero  nel  siero  in  esame  o  per  lo  meno  che 
non  vi  esistessero  allo  stato  di  ione.  Essendo  insostenibile  la  prima  di 
queste  supposizioni  mi  sono  appigliato  alla  seconda,  ammettendo  come 
più  ragionevole  che  in  questi  sieri  una  certa  quantità  degli  elettroliti  esi- 
stenti —  i  quali  erano,  si  noti,  in  forte  aumento  —  sfuggissero  alla  ricerca 
elettrochimica,  avendo  perduto  le  proprietà  fisico-chimiche  degli  elettroliti 
perchè  combinati  alle  albumine.  Furono  anzi  queste  osservazioni  e  consi- 
derazioni che  mi  indussero  nel  pensiero  che  nei  casi  di  vero  accumulo  di 
sali  nel  circolo  intervengano  di  queste  combinazioni,  le  quali  presumibil- 
mente essendo  possibili  soltanto  per  l'intermediario  dell'idrohsi,  devono 
anche  interessare  in  maniera  speciale  gli  elettroliti  adori,  fra  i  quali 
soltanto  si  trovano  sostanze  idrolizzabili. 

Nelle  ricerche  presenti  casi  così  espliciti  come  quelli  ora  ricordati  non 
si  trovano  registrati,  la  possibiUtà  tuttavia  delle  combinazioni  da  me 
supposte  non  perde  valore  perchè  in  parecchi  casi  il  calcolo  più  sopra 
ricordato  porta  a  valori  così  bassi  per  il  contenuto  in  elettroliti  adori  che 
indubbiamente  non  risponde  a  verità. 

Ho  voluto  fermarmi  sopra  questa  particolarità  della  ricerca  per  dimo- 
strare una  volta  di  più  come  il  metodo  crioscopico  combinato  con  la  ricerca 
elettrochimica  possa  riuscire  a  metter  in  luce  dei  fatti  che  altrimenti,  senza 
dubbio  alcuno,  sfuggirebbero  e  ciò  senza  pregiudizio  alcuno  dell'interpre- 
tazione che  questi  fatti  meritano  in  rapporto  coi  fenomeni  morbosi.  Le 
cose  fin  qui  dette  spiegano  anche  in  parte  perchè  non  esista  un  rapporto 
costante  tra  il  contenuto  in  sali  {valutati  dalle  ceneri)  o  in  solo  cloruro  sodico  e 
la  conducibilità  elettrica  del  siero  dei  nefritici.  Dico  in  parte,  perchè  alla 
mancanza  di  un  tale  rapporto  contribuiscono  anche  altre  cause,  prima  di 
tutte  l'influenza  che  hanno  gli  albuminoidi  a  ostacolare  il  passaggio  della 
corrente,  influenza  che  nei  casi  singoli  deve  essere  variabile  appunto  per 
le  notevoli  variazioni  che  si  osservano  da  caso  a  caso  nel  contenuto 
albuminoideo  del  siero  del  sangue  dei  nefritici. 

IX.  —  Il  comportamento  della  cmiducibìlità  dorica  dd  siero  del  sangue  dei 
nefritici  nelle  dUuziotii  non  dimostra  alcun  rapporto  coi  valori  della 
pressione  osmotica,  né  col  contenuio  in  cloruro  sodico.  Del  pari  nofi  ci 
permette  supposizione  alcuna  circa  la  composizione  chimica  del  siero 


È  noto  come  la  conducibilità  elettrica  degli  elettroliti  aumenti  con  la 
diluzione  fino  ad  un  valore  limite  oltre  il  quale  non  aumenta  più.  Questo 
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aumento  è  in  rapporto  col  grado  di  dissociazione,  il  quale  cresce  con 
l'aumentare  del  solvente.  I  valori  limiti  della  conducibilità  elettrica  corri- 
spondono dunque  ai  valori  massimi  del  grado  di  dissociazione,  essi  signi- 
ficano che  nella  soluzione  in  esame  tutte  le  molecole  elettrolitiche  sono 
dissociate,  frammentate,  cioè,  nei  loro  ioni.  La  misura  con  cui  aumenta 
la  conducibilità  elettrica  nelle  diluzioni  dipende  anzitutto  dalla  natura  del 
sale  disciolto. 

Ora,  il  siero  del  sangue,  ricercato  col  metodo  delle  diluzioni,  si  com- 
porta come  una  soluzione  elettrolitica,  esso  presenta,  cioè,  nelle  crescenti 
diluzioni,  valori  anche  crescenti,  così  nella  pressione  osmotica  come  nella 
conducibilità  elettrica.  Nulla  dunque  di  più  giustificato  della  presunzione 
di  potere  dal  comportamento  della  conducibilità  svelare  una  qualche  par- 
ticolarità nella  composizione  dei  sieri  che  altrimenti  potrebbe  sfuggire,  e 
di  avere  così  un  qualche  indirizzo  per  una  ricerca  analitica  più  precisa. 
Viola  credette  di  poter  dare  fondamento  a  una  tale  presunzione  per  i 
risultati  ottenuti  col  metodo  delle  diluzioni  in  due  casi,  di  cui  uno  solo 
nefritico  con  uremia.  I  risultati  invece  da  me  ottenuti  in  un  numero  che 
posso  dire  rilevante  d'osservazioni,  non  mi  permette  di  convenire  in  questa 
opinione,  essi  anzi,  tenuto  conto  delle  comuni  nozioni  di  elettrochimica, 
mi  suggeriscono  che  la  ricerca  del  valore  limite  della  conducibilità  del 
siero  del  sangue  in  generale,  normale  o  patologico,  non  solo  non  ha  impor- 
tanza ma  è  circondata  da  troppe  cause  di  errore  perchè  si  possa  condurre 
e  interpretare  come  quella  d'una  soluzione  di  elettrolito  unico.  Ecco  difatti 
quanto  si  osserva  nel  comportamento  della  conducibilità  del  siero  del 
sangue  normale  nelle  diluzioni.  Nella  prima  e  nella  seconda  diluzione 
l'aumento  è  massimo  in  causa  della  influenza  negativa  degli  albuminoidi 
presenti  la  quale  viene  rapidamente  a  mancare,  forse  anche  perchè  avviene 
la  scissione  di  combinazioni  salino-proteiche;  nelle  diluzioni  successive 
l'aumento  è  perciò  menò  cospicuo  e  più  graduale.  Verso  la  sesta  dilu- 
zione, qualche  volta  anche  alla  quinta  o  alla  settima,  si  osserva  un  arresto 
in  questo  aumento,  nel  senso  che  la  differenza  col  valore  della  diluzione 
precedente  è  assai  piccolo.  Nelle  diluzioni  successive  gU  aumenti  sono 
ancora  cospicui. 

È  dunque  evidente  che  non  si  può  parlare  di  valori  limite,  come  per 
le  soluzioni  elettrolitiche  acquose  pure,  nelle  quali  il  valore  massimo  della 
conducibilità  non  è  più  sorpassato  nelle  diluzioni  successive,  ma  dimostra 
anzi  una  tendenza  a  diminuire.  In  verità,  più  che  di  un  valore  limite 
nettamente  raggiunto,  si  tratta  di  una  tendenza  al  limite^  come  io  ho  definito 
un  tale  comportamento  della  conducibilità  del  siero  del  sangue.  Ora  noi 
dobbiamo  domandare  se  questo  valore  rappresenti  veramente  una  com- 
pleta dissociazione  del  siero  del  sangue,  ma  la  domanda  non  può  essere  che 
negativa.  Con  un  ragionamento,  difatti,  ed  un  calcolo  punto  complicato, 
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ma  del  quale  credo  inutile  di  occuparmi  qui  nuovamente,  non  possiamo 
convincerci  che  verso  la  6*-7*  diluzione  nel  siero  del  sangue,  se  gli  elet- 
troliti adori  si  possono  considerare  come  completamente  dissociati,  non 
lo  è  invece  per  anco  il  NaCl,  del  quale  in  tali  condizioni  di  diluzione  è  ioniz- 
zato soltanto  il  98  %.  Occorrerebbero  almeno  altre  quattro  diluzioni  perchè 
la  dissociazione  sia  completa;  gli  aumenti  relativi  della  conducibilità  non 
potrebbero  che  essere  assai  lievi  in  causa  della  piccola  quantità  di  sale 
che  resta  ancora  da  ionizzare.  Invece  i  valori  della  conducibilità  aumen- 
tano grandemente  in  queste  diluzioni  e  con  un  crescendo  tale  che  non  lascia 
più  apparire  alcuna  tendenza  al  limite.  La  ragione  di  un  tale  comporta- 
mento della  conducibilità  io  ho  creduto  d'intravedere  nel  fatto  che  il  pro- 
cesso idrolitico  ad  un  certo  punto  prende  il  sopravvento  sulla  dissociazione 
elettrolitica  nell'influenzare  la  conducibilità.  Ed  è  molto  probabile  che  così 
realmente  avvenga,  in  ogni  modo  è  certo  che,  fosse  anche  diversa  la  causa 
da  quella  da  me  accennata,  la  ricerca  della  conducibilità  limite  del  siero 
del  sangue  non  dà  affidamento  alcuno  di  sicurezza  e  che  i  valori  che 
furono  trovati  in  proposito  non  possono  corrispondere  al  vero. 

Onde  vedere  tuttavia  se  la  determinazione  della  conducibilità  del  siero 
nelle  diluzioni  possa  essere  di  una  qualche  utilità  per  arguire  delle  par- 
ticolarità di  composizione  del  siero  stesso,  ho  pensato  di  limitare  la  ricerca 
alla  diluzione  in  cui  l' influenza  della  dissociazione  elettrolitica  è  ancora 
evidente,  e  non  predomina  ancora  quella  del  fenomeno  idrolitico.  Tale 
diluzione,  erroneamente  chiamata  dUtizione  limite^  è,  come  ho  accennato  e 
risulta  da  ricerche  mie  e  del  Viola,  più  frequentemente  la  sesta  della  serie. 

Se  una  qualche  particolarità  di  composizione  può  essere  svelata  dal 
comportamento  della  dissociazione  elettrolitica,  è  naturale  che  essa  potrà 
essere  più  manifesta  a  questo  punto.  Una  diluzione  del  siero  da  1:50 
corrisponde  abbastanza  esattamente  alla  sesta  diluzione  in  cui  le  propor- 
zioni tra  siero  ed  acqua  sarebbero  da  1 :  48. 

Prendendo  in  considerazione  il  NaCl  contenuto  nel  siero,  il  quale  per 
essere  molto  più  abbondante  degli  altri  elettroliti  è  quello  che  maggior- 
mente interessa  la  conducibilità,  noi  sappiamo,  per  calcoli  facili  a  farsi  sulle 
tabelle  di  Kohlrausch,  che  esso  nel  siero  normale  è  contenuto  in  una  con- 
centrazione su  per  giù  =  0,ln,  come  se  il  suo  gr.  mol.,  in  altre  parole, 
fosse  disciolto  in  10  litri  d'acqua.  In  tali  condizioni  esso  è  dissociato  nella 
proporzione  circa  deir84  %.  Nei  sieri  di  nefritici  da  me  studiati  non  furono 
mai  constatati  degli  aumenti  notevoli  del  NaCl  in  paragone  del  siero  nor- 
male. I  valori  %  oscillano  tra  0,6-0,7  gr.,  ai  quali  corrispondono  concen- 
trazioni in  gr.  eq.  =  0,102  —  0,12  circa,  con  una  dissociazione  delle  molecole 
che  oscilla  tra  0,84  —  0,8*3  %  circa. 

Tale  valore  essendo  anche  non  sensibilmente  diverso  da  quello  che 
presenta  il  siero  normale  possiamo  essere  sicuri  che,  come  in  questo,  così 
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nei  sieri  patologici  da  me  studiati  alla  sesta  diluzione,  la   dissociazione 
delle  molecole  clorosodiche  sarà  del  98  o/^  circa. 

Dopo  queste  premesse  dottrinali  che  mi  sembrano  indispensabili  per 
la  intelligenza  dei  fatti  da  me  asseriti,  ecco  i  risultati  delle  mie  ricerche 
raccolte  nella 

Tabella  lì. 


N-  proffi-. 

B 

NaC|o/o 

X  =r  Ohm   X   iOr* 

(18  C.) 

(♦) 

0,63 
0,605 
0,61 
0,58 

^r. 

0 

i:25 

1:50 

1 

0,68 
0,64 
0,67 
0,62 

104,4 
96,5 
96,5 
98,5 

134,6 
137,3 
131,2 

138,9 
136,5 
139,5 
138,0 

2 

0,56 

o;6o 

0,64 

96,9 
98,02 

129,5 
136,3 

132,5 
140,3 

3 

0,60 

0,58 

96,0 

136.3 

143,0 

6 

0,665 

0,59 

93,4 

123,5 

141,0 

10 

0,62 

0,71 

106,9 

137,5 

141,2 

11 

0,61 

0,64 

102,6 

136,3 

143,3 

12 

0,57 

0,62 

99,5 

122,0 

- 

13 

0,56 

0,58 

97,2 

125,0 

138,5 

14 

0,605 

0,60 

96,4 

132,2 

139,0 

15 

0,58 

- 

99,5 

129,5 

132,3 

16 

0,57 

0,625 

104,8 

137,7 

142,3 

17 

0,605 

0,59 

0,58 

0,65 

0,595 

0,59 

105,0 
102,2 
105,3 

143,7 
143,3 
148,3 

145,0 
148,3 
150,3 

19 

0,63 

0,64 

104,6 

132,7 

139,0 

21 

0,54 
0,57 
0,57 
0,59 

0,59 
0,60 
0,62 
0,62 

98,8 
104,0 
100,0 
107,7 

138,3 
134,3 
133,9 

145,1 
144,5 
139,6 
i39,2 

22 

0,63 
0,65 
0,67 

0,64 
0,66 
0,60 

102,7 

94,9 

102,3 

138,7 
140,5 
141,2 

142,0 
142,0 
143,9 

23 

0,73 

0,70 

98,1 

137,5 

141,0 

24 

0,55 

- 

101,5 

137,2 

141,0 

28 

0,63 

0,62 

99,4 

126,9 

140,1 

Osservazioni 


Roggi  V.  20  febbr.  1 903.  Nefr.  aculay  anassarca. 

22  marzo  1903.  Cessato  Tedema  e  la  febbre. 
12  giugno  1903.  Nefrite  par.  cronica, 

8  luglio  1903.  Nessun  disturbo  subbiettivo. 

Giraudo.  25  febbraio  1903.  Nefrite  acuta. 
12  giugno  1903.  Nefrite  par,  cronica. 

Manzoni.  Endocardite  e  nefrite  acuta. 

Perrotti.  Avv.  acuto  da  sublim.  Anuria  da  5  g. 

Bottino.  Nefrite  acuta  con  uremia. 

Cucchi.  Nefrite  acuta  con  uremia  grave. 

Pozzi.  Nefrite  par.  cronica. 

Vercelli,  Nefrite  par.  cronica,  anassarca. 

Mino  Em.  Nefrite  tubercol. 

Revelli.  Nefrite  par.  cronica. 

Tanzi.  Nefrite  par.  cronica^  edemi. 

Violino.  23  marzo  1903.  Nefrite  par.  cronica. 
7  maggio  1903.  Condizioni  invariate. 

23  maggio  1903.  Debolezza  generale,  anemia. 

Vieti.  Rene  grinzo  saturnino. 

DairÀcqua.  20  aprile  1903.  Nefr.  par.  cronica. 

9  maggio  1903. 

25  maggio  1903.  Edemi  incip.,  cefalea  incost. 
29  giugno  1903.  Edemi  e.  s.,  cefalea,  anemia. 

Marchisio.  10  marzo  1903.  Nefr.  par.  cronica. 

3  giugno  1903.  Anemia.  Uremia  incip. 
25  giugno  1903.  Coma  uremico. 

Alberti  G.  Idronefrosi,  coma  uremico. 

Segherò.  Cisto-ptelo-nefrite,  uremia  febbrile. 

Pignolo.  Nefrite  par.  cronica.  Grave  anemia, 
muore  per  uremia  acutissima. 


(*)  I  namerì  prof^ressivi  rorrispondoiio  a  quelli  della  Tabella  I. 
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Il  commento  alle  cifre  esposte,  riassunto  del  resto  nella  precedente 
conclusione  IX,  è  presto  fatto.  I  valori  della  conducibilità  elettrica  del 
siero  dei  nefritici  diluito  1:50  oscilla  tra  136,5-150,3  x  Ohm  10-»  (18  C), 
nel  grande  numero  dei  casi  tuttavia  i  limiti  di  questo  valore  sono  molto 
più  stretti  (X  =z  139  —  142). 

Secondo  i  dati  da  me  ottenuti  in  precedenti  ricerche  il  valore  limite 
(meglio  si  dovrebbe  dire  appareìitemente  limite)  della  conducibilità  del  siero 
di  sangue  normale  oscilla  tra  130,6-144,4  Ohm  x  IO-»;  le  cifre  tuttavia 
piìi  frequentemente  registrate,  sempre  alla  sesta  diluzione,  stanno  fra 
130,6-137,9  Ohm  x  10-».  Esisterebbe  dunque  una  piccola  differenza  tra  i 
valori  limiti  del  siero  normale  e  quelli  del  siero  dei  nefritici,  ma  non  così 
sensibile  da  permetterci  apprezzamenti  degni  di  nota.  La  si  può  d'altra 
parte  facilmente  spiegare  con  un  aumento  anche  piccolo  assai  di  sali  nel 
siero  dei  nefritici  a  paragone  del  siero  normale. 

Nessun  rapporto  si  può  constatare  nella  tabella  II  tra  i  valori'  criosco- 
pici e  i  valori  della  conducibilità  nella  diluzione  1 :  50,  né  tra  questi  ultimi 
ed  i  valori  iniziali  della  conducibilità  stessa. 

Così  troviamo  coincidere  su  per  giù  le  stesse  cifre  di  conducibilità  per 
le  diluzioni  al  50"  con  valori  molto  differenti  di  J  e  di  X  iniziale. 

Del  pari  nessun  rapporto  diretto  si  può  rilevare  tra  il  contenuto  in 
NaCl  e  i  valori  di  conducibilità  delle  diluzioni  al  50^,  il  rapporto  anzi  tal- 
volta è  inverso,  come  nel  caso  27. 

In  casi  simili  possiamo  ammettere  che  si  tratti  di  un  intervento  più 
attivo  del  processo  idrolitico,  in  rapporto  con  un  aumento  dei  soli  elet- 
troliti adori  del  siero  del  sangue,  fra  i  quali  si  trovano  le  sostanze  capaci 
di  idrolizzarsi. 

Ne  deriverebbe  dunque  la  conseguenza  di  dover  ammettere  che  la  ricerca 
elettrochimica  eseguita  col  metodo  delie  diluzioni  sia  in  grado  di  fornirci 
qualche  indizio  sulla  chimica  composizione  del  siero  stesso.  Senonchè,  per 
le  cose  dianzi  dette,  io  penso  sì  tratti  di  indizi  poco  sicuri  e  oltremodo 
infidi  per  la  soluzione  di  un  problema  di  tanta  importanza. 

Torino,  febbraio  1904. 
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Di  fronte  ad  un  ammalato,  il  quale,  entrato  in  convalescenza  dì  una 
infezione  tifoide,  venga  ripreso  dalla  febbre,  e  l'esame  oggettivo  permetta 
di  escludere  sia  una  malattia  nuova,  sia  una  complicazione  in  dipendenza 
della  sofferta  infezione,  appena  la  ripresa  della  temperatura  febbrile,  qua- 
lunque sieno  state  le  modalità  del  suo  esordio,  accenna  ad  una  certa 
durata,  si  è  portati  per  lo  più  a  diagnosticare  in  linea  generale  una  rica- 
duta di  tifo.  A  seconda  poi  del  vario  aspetto  sotto  il  quale  tale  forma 
clinica  si  presenta,  si  distingue  se  la  ricaduta  è  regolare,  quando  essa  per 
il  modo  di  comportarsi  della  curva  termica  e  per  il  riapparire  dei  sintomi 
più  abituali  riproduce  almeno  in  parte,  trattandosi  generalmente  di  forme 
attenuate,  il  quadro  clinico  osservato  nel  primo  periodo,  oppure  si  giudi- 
cherà trattarsi  di  una  ricaduta  a  tipo  irregolare  sia  per  lo  svariato  decorso 
delia  temperatura,  il  quale  si  allontana  dal  caratteristico  della  febbre 
tifoide  e  da  quello  specialmente  notato  nel  periodo  pregresso,  sia  per  lo 
speciale  andamento  degli  altri  fenomeni,  e  la  durata  della  malattìa  ora  di 
un  solo  settenario,  ora  prolungantesì  anche  oltre  i  cinque,  senza  che  sia 
possibile  stabilire  alcun  rapporto  prognostico  fra  quella  e  la  rapidità  di 
ascesa  massima  della  febbre,  che  nelle  forme  regolari  si  può  con  una 
certa  probabilità  rilevare  (Wunderlich,  Jaccoud);  altre  volte  la  tenuità  dei 


{^)  Comunicazione  preventiva  alla  R.  Accademia  di  Medicina  di  Torino  nella  seduta  del 
30  aprile  1903;  Giornale  dell' Accademia ,  1903,  n.  4-5. 
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fenomeni,  la  breve  durata  fanno  classificare  la  ricaduta  fra  le  così  dette 
abortive. 

A  dire  il  vero,  succede  non  di  rado,  specialmente  trattandosi  di  forme 
irregolari,  che  ove  non  si  fosse  assistiti  dalla  conoscenza  della  natura 
dell'infezione  pregressa,  si  sarebbe  nell'imbarazzo  nel  rapportare  il  pro- 
cesso che  si  svolge  ad  una  infezione  eberthiana,  ed  a  ritenere  sostenuta 
dallo  stesso  agente  patogenetico,  e  con  verosimiglianza  rappresentata  dal 
lato  anatomico  dalle  medesime  lesioni  una  forma  morbosa  che  presenta 
nei  due  o  più  periodi  in  cui  decorre  notevole  differenza  clinica;  a  questo 
proposito  bisogna  tener  conto  come  la  ricaduta  si  svolga  in  un  organismo 
nel  quale  si  sono  prodotte,  in  virtù  del  pregresso  stato  infettivo,  delle 
modificazioni  tali  che  ne  possono  in  parte  spiegare  il  mutato  tipo,  senza 
dubbio  una  certa  immunità,  dalla  quale  sono  influenzati  sia  le  condizioni 
di  vita  del  microrganismo  come  i  prodotti  tossici  da  lui  elaborati,  ma  che 
non  ha  però  raggiunto  quel  grado  necessario  da  ostacolarne  lo  sviluppo 
e  neutralizzarne  l'azione,  ove  per  qualsivoglia  ragione  quello  venga 
nuovamente  ad  essere  possibile. 

Anche  le  cause  alle  quali  si  attribuiscono  queste  riprese  di  un  pro- 
cesso che  si  giudicava  esaurito,  sono  ritenute  molteplici;  fra  gli  autori  chi 
parla  di  reinfezione  per  nuovo  contagio  (Griesinger)  o  per  inoculazione 
delle  placche  sane  del  Peyer  per  opera  delle  escare  che  si  staccano  dalle 
placche  prima  ammalate  (Mac  Lazan),  chi  di  recrudescenza,  altri  anmiette 
che  le  ricadute  non  rappresentino  che  stadii  di  una  infezione  che  si  può 
svolgere  in  parecchi  periodi,  basandosi  su  casi  pubblicati  di  ricadute 
doppie  (VVunderlich,  Griesinger),  triple  (Tuckwell,  Bucquoy,  Jaccoud, 
Irvene),  quadruple  (Haliopeau),  quintuple  (Jaccoud)  ;  altri  ancora  (Brouardel 
e  Thoinot)  considerano  la  ricaduta  come  un'autoinfezione,  ammettendo 
che  il  batterio  tifico  possa  esser  rimasto  latente  in  qualche  punto  dell'or- 
ganismo, da  cui  per  una  causa  qualsiasi  può  di  nuovo  diffondersi  e  cagio- 
nare una  seconda  infezione,  considerando  che  avvenga  per  queste  ricadute 
quanto  venne  osservato  nel  campo  sperimentale  (Sanarelli),  e  pure  nel 
campo  chnico  a  proposito  di  altre  infezioni  (Lenhartz,  Baduel,  ecc.).  I 
reperti  necroscopici  dimostrano  come  per  molti  casi  si  sia  veramente 
trattato  di  un  nuovo  processo  intestinale,  decorso  a  lato  delle  prime  loca- 
lizzazioni già  guarite,  mentre  non  mancano  però  casi,  quantunque  più 
rari,  nei  quali  all'autopsia  non  vennero  trovate  che  traccie  di  catarro 
intestinale. 

Appunto  sopra  un'osservazione  di  tal  natura  Gornil  fin  dal  187!^  si 
appoggiava  per  ammettere  che  l'enterocolite  era  il  substrato  anatomico 
della  recidiva;  questa  ipotesi  non  ha  trovato  grande  appoggio  fra  gli 
autori,  ritenendosi    dai  più    la   ricaduta  legata    alle    nuove  localizzazioni 


intestinali. 
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Ad  Ogni  modo,  malgrado  la  probabile  differenza  della  causa  d'origine, 
il  multiforme  decorso,  rimane  per  i  più  indiscussa  l'unicità  dell'agente 
patogeno  della  ricaduta  e  del  processo  infettivo  pregresso,  ed  insieme  delle 
lesioni  prodottesi  nei  due  periodi. 

Anche  le  indagini  batteriologiche,  le  quali  hanno  portato  tanta  luce 
sull'infezione  tifica,  ed  alle  quali  si  devono  nuovi  criterii  diagnostici  per 
riconoscere  tale  malattia  e  distinguerla  da  altri  processi  a  decorso  clinico 
talora  pressoché  uguale,  tacciono  quasi  completamente  quando  si  tratta 
di  ricadute. 

La  reazione  agglutinante,  alla  quale  pure  si  è  dato  un  certo  valore  pro- 
gnostico per  giudicare  della  durata  maggiore  o  minore  dell'infezione,  e 
che,  a  seconda  del  grado  d'elevazione  raggiunto,  può  anche  offrire,  per 
quanto  relativo,  un  criterio  della  stabilità  della  guarigione  (Gourmont), 
non  avrebbe  importanza  per  giudicare  se  la  ripresa  febbrile  sia  da  ascri- 
versi ad  una  ricaduta  tifica  o  non  piuttosto  sd  un  processo  d'altra  natura; 
si  sa  come  essa  si  continui  per  lungo  tempo  ancora,  anche  per  anni,  a 
testimoniare  la  malattia  sofferta,  e  come  all'infuori  di  poche  osservazioni 
in  contrario  (Kraus,  Fornaca)  sia  stata  trovata  positiva  anche  quando 
lungo  il  decorso  di  un  tifo  si  sviluppi  una  seconda  infezione,  della  quale 
l'agente  sia  dimostrabile  non  solo  da  quella  parte  dell'organismo,  su  cui 
quella  si  è  stabilita,  ma  spesso  anche  nel  sangue  circolante  (Stefanelli, 
Besangon  e  Griffon,  Sthttlern,  Gourmont  é  Martin,  Quadrone,  ecc.);  un 
esempio  recente  di  questo  fatto  lo  ebbi  in  un  uomo  ricoverato  in  Glinica, 
che  ammalatosi  di  pneumonite  in  6*  giornata  di  convalescenza  dì  un  tifo 
a  decorso  regolare,  aveva  presente  il  diplococco  nel  sangue  con  una  rea- 
zione agglutinante  per  il  bacillo  di  Eberth  positiva  e  rapida  nella  diluizione 
di  1 :  80.  Questo  dato  quindi,  il  quale  malgrado  sia  stato  rilevato  anche 
in  altri  processi  (Buonomo,  LOmmel,  Ferraud,  KShler,  Micheli,  ecc.),  è  un 
criterio  così  notevole  per  la  diagnosi  d'ileo-tifo,  almeno  fino  a  nuove 
osservazioni  non  può  esser  appUcato  alla  diagnosi  delle  ricadute. 

Alla  stessa  conclusione  si  arriva  giudicando  del  valore  diagnostico  del- 
l'esame batteriologico  delle  feci;  questo  non  è  di  aiuto,  essendo  possibile 
dimostrare  in  esse  la  presenza  del  bacillo  di  Eberth  anche  per  un  certo 
periodo  dopo  la  guarigione,  mentre  si  sa  che  le  ricadute  succedono  in 
media  tra  il  3^  ed  il  10^-13^  giorno  della  convalescenza.  Usando  il  metodo 
di  Elsner,  che  nella  Glinica  del  prof.  Bozzolo  ho  ampiamente  esperimentato 
fin  dal  1895  con  risultati  ottimi,  conformi  a  quelli  fin  d'allora  pubbUcati 
di  Brieger  e  di  Lazarus,  per  quanto  non  sia  facile  ottenere  che  gli  infermi 
della  pratica  ospitaliera  ritornino  a  farsi  osservare  una  volta  dimessi 
dall'Ospedale,  a  me  è  riuscito  di  isolare  il  batterio  tifico  dalle  feci  fino  a 
tre  mesi  dopo  la  guarigione  in  quattro  casi  su  dieci  esaminati  per  tale 
causa;  le  indagini  condotte  pure  a  questo  proposito  sulle  feci  di  persone 
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sane  mi  hanno  dato  invece  costantemente  esito  negativo.  Questa  ricerca 
quindi  potrà  avere  speciale  importanza  per  la  profilassi  deirìnfezione  e 
potrà  anche  dare  ragione  di  alcune  ricadute  e  di  alcune  recidive  a  non 
lunga  scadenza  della  prima  malattia  sofferta,  ma  non  ha  valore  applicata 
alla  diagnosi  delle  medesime. 

Anche  la  ricerca  del  come  si  comporti  Teliminazione  dei  batterli  tifici 
per  via  dell'urina,  che  venne  constatata  con  relativa  frequenza  (40-50  %  dei 
casi  secondo  Besson,  Levy  e  Gissler,  ecc.,  un  po'  meno  frequente  e  per  lo 
più  collegata  ad  un  leggero  grado  d'alcalinità  dell'urina  secondo  le  mie 
osservazioni),  e  che  si  rileva  a  preferenza  verso  la  fine  della  malattia, 
allora  che  s'inizia  la  convalescenza,  fino  ad  oltre  quattro  settimane  (Neufeld, 
Levi  e  Lemierre),  secondo  alcuni  (Gwyn)  anche  per  mesi  e  persino  anni 
dove  non  venga  ad  influenzarla  l'opportuna  somministrazione  di  sostanze 
medicamentose,  per  queste  stesse  ragioni  è  inutile;  allo  stesso  modo  che 
non  hanno  importanza  le  ricerche  con  esito  negativo  per  escludere  l'in- 
fezione eberthiana,  quelle  con  esito  positivo  non  rappresentano  un  con- 
tributo diagnostico  alla  conoscenza  della  natura  della  febbre,  dirò,  postifica: 
esse  raccomandano  una  maggiore  profilassi  verso  le  urine  dei  tifosi 
anche  guariti,  potendo  queste  in  certe  contingenze,  allo  stesso  modo  che 
le  feci,  essere  la  causa  di  una  nuova  infezione  nello  stesso  individuo  e  farsi 
fonte  di  contagio  per  gli  altri. 

L'esame  batteriologico  del  sangue,  che  applicato  allo  studio  dell'infe- 
zione tifoide  nell'uomo  è  stato  fecondo  di  risultati  così  importanti,  dopo 
che  perfezionamenti  di  tecnica  hanno  permesso  la  dimostrazione  con  una 
frequenza  veramente  notevole  del  batterio  eberthiano  nel  sangue  circo- 
lante, ha  assunto  oramai  una  reale  importanza  anche  come  metodo  dia- 
gnostico, e  mentre  la  sua  presenza  nel  sangue  era  ritenuta  fino  a  pochi 
anni  fa  di  prognosi  per  lo  più  infausta,  propria  quasi  esclusivamente  delle 
forme  gravi  od  irregolari,  come  aveva  supposto  Bozzolo  nei  suoi  tre  casi 
di  setticoemia  tifica  del  1890,  ora  non  soltanto  se  ne  ritiene  possibile  la 
dimostrazione  in  ogni  caso,  e  se  talora  l'esito  della  ricerca  è  negativo, 
va  attribuito  o  a  difetto  od  errore  di  tecnica  o  alla  scelta  non  opportuna 
del  momento  in  cui  si  pratica  l'indagine,  ma  da  taluni  autori  si  afferma 
che  la  presenza  del  bacillo  tifico  nel  sangue  è  un  fatto  costante  fin  dal 
primo  giorno  della  malattia  (Courmont  e  Lesieur),  tanto  da  elevarne  la 
ricerca  a  criterio  diagnostico  precoce,  superiore  pure  alla  sierodiagnosi  e 
si  potrebbe  dimostrare  lungo  tutto  il  decorso  e  la  sua  permanenza  nel 
sangue  andrebbe  fino  al  termine  del  terzo  settenario.  Accettati  questi  dati, 
appare  logico  come  tale  ricerca  continuata  nel  periodo  della  ricaduta, 
potrebbe  senz'altro,  se  positiva,  assicurare  il  medico  sulla  natura  esatta 
della  medesima,  ove  qualche  dubbio,  causato  specialmente  dalla  curva 
termica  o  dalla  mancata  o  scarsa  ricomparsa  di  roseola  rendesse  oscuro  il 
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diagnostico  ;  ma,  a  dire  il  vero,  per  quanto  numerose  osservazioni  confer- 
mino come  la  tifoemia  sia  frequente  durante  il  decorso  di  un  tifo,  osserva- 
zioni nostre  e  di  altri  (Stefanelli)  condotte  collo  stesso  metodo  (italiano) 
proposto  come  proprio  e  seguito  dagli  autori  francesi  succitati,  non  ci  con- 
sentono di  accettare  le  loro  affermazioni  così  recise  applicate  ad  ogni  caso 
di  tifo  studiato.  Quindi  se  durante  una  ricaduta,  l'esito  positivo  della 
ricerca  del  batterio  tifico  nel  sangue  rischiara  senz'altro  il  diagnostico,  il 
risultato  negativo  non  è  sufficiente  da  solo  ad  escludere  che  la  forma 
morbosa  che  decorre  come  ricaduta  non  debba  rapportarsi  all'infezione 
eberthiana  pregressa. 

Sul  valore  dell'esame  del  succo  splenico  mediante  la  puntura  della 
milza  a  scopo  diagnostico,  col  quale  è  possibile  talora  rilevare  la  presenza 
del  bacillo  di  Eberth  nel  vivente,  mentre  rimangono  negative  le  altre 
ricerche,  non  v'ha  dubbio  alcuno  dopo  gli  studi  di  Maraghano,  Lucatello, 
Gaffky,  confermati  in  seguito  da  numerosi  osservatori  (Ghantemesse  e 
Widal,  Redtenbacher,  E.  Neisser,  Bonardi,  ecc.)  e  recentemente  ancora  da 
De  Rossi  e  Michelazzi;  ma  sulla  praticità  di  tale  metodo  non  sono  d'ac- 
cordo tutti  i  clinici  (Ewald),  ed  il  prof.  Bozzolo  non  esita  a  ritenerlo 
mezzo  di  ricerca  che  può  alle  volte  essere  pericoloso  all'ammalato,  specie 
per  le  emorragie  della  milza  che  talora  può  provocare  e  com'egli  ebbe  a 
constatare  in  alcuni  casi  venuti  poi  all'autopsia,  per  cui  nella  sua  Clinica, 
all'infuori  di  speciali  circostanze,  tale  indagine  non  viene  praticata. 

Nel  corso  delle  ricerche  che  da  quattr'anni  a  questa  parte  ho  condotto 
sistematicamente  sugli  ammalati  di  tifo  presentatisi  nella  Clinica  di  Torino, 
con  lo  studio  batteriologico  »del  sangue  continuato  nei  casi  che  presen- 
tarono ricadute  lungo  il  periodo  della  ripresa  febbrile,  mi  è  accaduto 
di  osservare  che  se  nel  terzo  all'incirca  dei  casi  aveva  potuto  nuova- 
mente rilevare  la  presenza  del  bacillo  di  Eberth  nel  sangue,  ed  in  poco 
meno  della  metà  il  risultato  dell'esame  era  rimasto  negativo,  talora  il 
reperto  batteriologico  ottenuto  contrastava  singolarmente  con  quello  del 
primo  periodo  della  malattia,  ed  il  fatto  confermato  da  ripetute  ricerche 
negli  ammalati  in  questione  e  presentatosi  più  volte  al  mio  studio  di  poter 
isolare  dal  sangue  un  nuovo  microrganismo,  col  reperto  negativo  del 
bacillo  tifico,  mi  è  parso  di  interesse  chnico  come  quello  che  illustrava  la 
patogenesi  di  alcune  di  quelle  forme  febbrili  insorgenti  nella  convalescenza 
di  un  tifo,  e  che  ritenute  dai  più  ricadute  della  prima  malattia,  devono 
interpretarsi  invece  come  pseudoricadute  della  stessa,  legate  ad  un  diverso 
agente  infettivo  patogenetico  o  già  preesistente  nel  primo  periodo  insieme 
al  bacillo  tifico,  o  completamente  indipendente  da  questo. 

Un  caso  clinico  osservato  nel  1899  mi  ha  consigliato  tali  ricerche;  si 
trattava  di  una  ragazza  ricoverata  in  Clinica  per  ileo-tifo  a  decorso  grave, 
nella  quale  il  periodo  febbrile  ebbe  una  durata  di  trentaquattro  giorni; 
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cessata  la  febbre,  la  presenza  di  una  grossa  piaga  da  decubito  e  l'ottusità 
del  sensorio  rendevano  la*  convalescenza  molto  tarda;  dopo  sei  giorni  la 
febbre  riprende  dapprima  con  sole  elevazioni  vespertine,  indi  assume  un 
tipo  continuo  con  remittenze  al  mattino  fino  a  38*^,3-38^4,  elevandosi  alla 
sera  fino  a  39^,5-39^8;  entrano  in  scena,  qualche  giorno  dopo,  gravi  feno- 
meni nervosi  da  far  sospettare  una  localizzazione  alle  meningi  ;  si  pratica 
la  puntura  lombare  e  dal  liquido  si  isola,  mediante  le  colture,  un  micro- 
organismo che  viene  riconosciuto  per  lo  streptococco;  le  colture  del  sangue 
rimangono  sterili,  la  sierodiagnosi  è  positiva;  la  ragazza  muore  in 
XII*  giornata  dopo  aver  avuto  a  parecchie  riprese  scosse  cloniche  diffuse 
ai  quattro  arti;  all'autopsia  si  rileva  una  meningite  della  vòlta,  nulla  da 
parte  dell'intestino,  cicatrizzate  le  ulcere  tifose,  lieve  catarro  della  parte 
inferiore  dell'ileo,  leggermente  tumefatta  la  milza.  Per  quanto  incomplete 
le  ricerche  batteriologiche  in  questo  caso,  era  da  rilevare  che  nel  primo 
periodo  a  noi  era  riuscito  alla  metà  del  IP  settenario  ed  al  principio  del 
IIP  di  isolare  dal  sangue  il  bacillo  tifico,  nella  ripresa  febbrile  tale  ricerca 
era  rimasta  negativa,  mentre  al  contrario  l'esame  batteriologico  del  liquido 
rachideo  mise  in  evidenza  lo  streptococco,  ed  il  reperto  necroscopico 
escluse  qualunque  lesione  da  parte  dell'intestino  da  rapportarsi  ad  un 
nuovo  processo  tifoso. 

Che  in  questo  caso  lo  streptococco  fosse  già  presente  nel  sangue 
insieme  al  bacillo  tifico  nel  primo  periodo,  le  ricerche  batteriologiche, 
per  quanto  limitate,-  lo  hanno  escluso,  ed  anche  la  gravità  del  decorso, 
quantunque  rilevante,  non  ricordava  il  quadro  descritto  dagli  autori  delle 
infezioni  strepto-tifiche;  quale  sia  stata  la  porta  d'entrata  non  fu  possibile 
conoscere;  certo  l'esame  oggettivo  ha  escluso  qualunque  complicazione, 
specie  da  parte  della  gola,  dell'orecchio;  nulla  di  rilevabile,  infatti,  all'in- 
fuori  della  vasta  piaga  suppurante  da  decubito;  in  questo  caso  senza 
dubbio  ove  fosse  mancato  il  reperto  batteriologico  del  liquido  rachideo, 
si  sarebbero  attribuiti  la  ricaduta  febbrile,  i  sintomi  nervosi  gravi  osser- 
vati all'infezione  tifica,  mentre  questa,  con  ogni  probabilità,  non  ha  che 
preparato  un  terreno  di  coltura  favorevole  all'infezione  secondaria, 
rappresentata  dallo  streptococco. 

Dì  un  secondo  caso  osservato  nel  1902  ho  fatto  cenno  già  in  una  memoria 
da  me  pubblicata  sulla  setticemia  da  micrococco  tetragono  nell'uomo  a 
proposito  dell'importanza  che  le  associazioni  batteriche  possono  assumere 
nel  chiarire  certe  forme  irregolari  di  tifo  e  pneumonite;  lo  riassumo  bre- 
vemente: in  un  ammalato  di  ileo-tifo  (giovane  di  30  anni),  confermato  il 
diagnostico  colla  ricerca  del  potere  agglutinante,  del  batterio  tifico  nelle 
feci  e  colla  diazoreazione,  si  sviluppa  alla  fine  della  seconda  settimana  una 
bronchio-pneumonite;  la  temperatura,  che  accennava  già  a  qualche  lieve 
decrescenza  mattutina,  ritorna  ad  elevarsi,  e,  fatto  l'esame  batteriologico 
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del  sangue,  si  isolano  due  batteri:  il  bacillo  tifico  ed  insieme  un  micro- 
organismo, che  per  i  caratteri  colturali  si  riconosce  per  il  diplococco  di 
Fraenkel,  resistente  al  Graam,  non  patogeno  per  il  topolino,  ed  il  quale 
viene  pure  coltivato  dal  polmone;  ricercata  in  questo  periodo  la  reazione 
agglutinante,  già  positiva  rapidamente  nella  diluizione  di  1 :  50  al  principio 
del  II  settenario,  la  troviamo  diminuita  1 :  20.  Il  focolaio  di  bronchio- 
pneumonite  dopo  una  settimana  è  risolto,  la  febbre  assume  un  tipo  irrego- 
larmente remittente  con  ascese  serali  fino  a  39^,8-40*^,  discese  nelle  ore  del 
mattino  fino  a  38**-38®,2.  In  XXVI*  giornata  la  febbre  è  cessata,  ma  due 
giorni  dopo  riprende  preceduta  da  leggero  brivido  e  si  eleva  fino  a  38^5; 
la  sua  durata  fu  poscia  di  circa  un  mese,  a  tipo  irregolare,  con  remissioni 
al  mattino  oscillanti  fra  37®  e  38**;  elevazioni  nel  pomeriggio  o  nella  serata 
fra  38^-38^,5,  scomparve  per  lisi;  non  furono  notati  brividi  all'infuori  del- 
Tiniziale;  talora,  ma  di  rado,  al  mattino  crisi  moderate  di  sudore;  la 
milza  rimase  aumentata  di  volume  fino  all'ultimo,  il  ventre  era  per  lo  più 
meteoristico,  non  diarrea,  mancò  la  roseola,  il  polso  oscillante  fra  75  e 
96-100,  sensorio  perfetto;  coll'esame  batteriologico  del  sangue,  ripetuto  a 
più  riprese,  si  isolò,  fino  in  XX*  giornata  di  ripresa  febbrile,  un  solo 
microorganismo  rispondente,  per  i  suoi  caratteri,  al  diplococco  già  accen- 
nato; la  prova  d'Elsner  si  mantenne  positiva,  mancava  la  diazoreazione; 
la  reazione  agglutinante  ricercata  a  principio  ed  a  metà  di  questo  secondo 
periodo  nella  proporzione  di  1 :  20. 

Dati  i  risultati  dell'esame  batteriologico  del  sangue  e  le  condizioni 
generali  dell'ammalato,  non  peggiorate  verso  la  Xll*  giornata  dalla  ripresa 
febbrile,  venne  iniziata  gradualmente  la  nutrizione,  che  si  potè  spingere 
abbastanza  rapidamente,  ottenendo  un  sensibile  miglioramento  dell'infermo, 
tanto  che  alla  fine  del  periodo  febbrile  egli  prendeva  la  retta  ordinaria 
dell'ospedale,  senza  che  fosse  insorto  inconveniente  di  sorta. 

Senza  entrare  in  considerazioni  che  riguardino  la  patogenesi  della 
pneumonite  in  decorso  di  tifo,  argomento  trattato  ampiamente  in  nume- 
rose memorie,  è  da  osservare  in  questo  caso,  come  le  ricerche  batterio- 
logiche abbiano  rilevato  nel  diplococco  l'agente  della  bronchio-pneumonite 
insorta  nel  decorso  del  tifo,  e  come  si  abbia  avuto  un  periodo  della 
malattia  in  cui  fu  possibile  la  dimostrazione  nel  sangue  circolante  della 
associazione  dei  due  batterli,  tifico  e  diplococcico;  più  tardi,  dopo  due 
giorni  d'apiressia,  ricompare  la  febbre,  la  milza  si  conserva  aumentata  di 
volume,  ma  colle  ricerche  sul  sangue  non  si  rileva  più  che  un  solo  micro- 
organismo, il  diplococco,  al  quale  viene  attribuita  la  causa  del  secondo 
periodo  febbrile,  e  l'ammalato  ritenuto  non  colpito  da  una  ricaduta  della 
infezione  tifoide  preesistente,  ma  da  diplococcoemia,  viene  come  tale  con- 
siderato e  trattato;  ci  confortava  in  questo  diagnostico  il  fatto  della  diplo- 
coccoemia preesistente  colla  tifoemija,  ma  secondaria  a  questa  ed  insorta 
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in  un  periodo  in  cui  la  prima  infezione  già  tendeva  alla  guarigione,  e 
d'altra  parte  la  conoscenza  di  setticemie  diplococciche,  non  raro  esito  di 
infezione  pneumonica,  e  di  osservazioni  cliniche  in  cui  l'infezione  secon- 
daria da  diplococco  era  divenuta  preponderante  sulla  primitiva  tifica.  Il 
modo  di  comportarsi  della  reazione  del  Widal  è  in  contraddizione  con 
quanto  viene  comunemente  osservato  nel  maggior  numero  di  casi  pubbli- 
cati di  febbri  tifoidi  complicate  con  pneumonite,  nei  quali,  malgrado  la 
presenza  nel  sangue  del  diplococco,  la  proprietà  agglutinante  non  ha  subito 
sensibili  modificazioni  (Stefanelli,  Besan^on  e  Griffon,  Sthttlern,  Busquet, 
Courmont  e  Widal,  Anzillotti,  Quadrone,  ecc.);  è  da  notare  però  a  tale 
proposito  come  a  spiegare  nel  nostro  caso  la  notevole  diminuzione  della 
reazione  agglutinante,  si  possa  far  intervenire  la  concomitante  tifoemia, 
secondo  hanno  osservato  contrariamente  a  quanto  afferma  il  Courmont 
alcuni  ricercatori  (Silvestrini,  Castellani,  Stefanelli,  ecc.),  che  ove  esiste 
tifoemia  non  è  raro  ritrovare  la  prova  di  Widal  negativa. 

« 
«    « 

Le  tre  osservazioni  che  seguono  furono  già  da  me  riferite  in  comuni- 
cazione preventiva  all'Accademia  di  medicina  di  Torino  (seduta  del 
30  aprile  1903),  colla  quale  avevo  richiamato  l'attenzione  sulle  bacterioeraie 
che  possono  seguire  ad  una  infezione  tifoide  e  simularne  facilmente  una 
ricaduta,  ove  le  ricerche  batteriologiche  non  intervengano  ad  illustrare 
il  diagnostico. 

Una  di  queste  si  riferisce  ad  un  giovane  di  22  anni,  accolto  in  Clinica 
nel  1902  per  ileo-tifo,  con  sierodiagnosi  positiva,  presenza  del  bacillo  di 
Eberth  nel  sangue,  dimostrato  fino  in  XXII*  giornata  di  febbre,  e  positiva 
pure  la  ricerca  batteriologica  delle  feci  ;  la  durata  della  malattia  era  stata 
di  IV  settenari,  e  verso  la  fine  del  III  e  nei  tre  primi  giorni  del  IV  set- 
tenario la  curva  febbrile,  prima  ad  andamento  normale,  aveva  presentato 
delle  grandi  oscillazioni;  era  pure  insorta  diarrea,  3-4  scariche  al  giorno, 
che  si  continuava  ancora  nella  convalescenza;  dopo  cinque  giorni  di 
apiressia,  escluso  qualunque  disordine  dietetico,  viene  colpito  improvvisa- 
mente da  brividi  di  freddo  e  la  temperatura  si  eleva  da  37^,2  a  39*^,8  per 
ridiscendere  il  mattino  dopo  a  37^,8  e  nuova  ascesa  serale  fino  a  39^9;  con- 
tinua su  questo  tipo  per  tre  giorni,  per  aumentare  ancora  in  VI*-VII*  gior- 
nata fino  a  40*^,1-40^,3,  con  remissioni  mattutine  di  appena  un  grado;  indi 
per  otto  giorni  la  curva  termica  mostra  elevazioni  nel  pomeriggio  e  nella 
sera  fino  a  38^8-39^  e  remissioni  nelle  ore  del  mattino  fino  a  37*^,2-37°,*; 
nel  periodo  ulteriore  le  elevazioni  si  fanno  meno  forti  con  un  massimo 
di  38^5;  in  XXI*  giornata  di  ripresa  febbrile  si  notano  al  mattino  tempe- 
rature non  oltre  i  37^  ed  alla  sera  oscillanti  sui  37*^,8-38*^;  in  XL*  giornata 
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era  completamente  apiretico  e  tale  si  mantenne  ulteriormente;  nella  prima 
settimana  l'aumento  della  temperatura  era  preannunziato  da  senso  di 
perfrigerazione  generale  e  per  una  ventina  circa  di  giorni  si  osservò,  ma 
non  sempre,  che  la  discesa  della  temperatura  era  accompagnata  da  traspi- 
razione dell'infermo.  L'aumento  in  volume  della  milza  fu  rilevato  fino  al 
termine  della  malattia;  alla  fine  della  II*  settimana  di  questa  ripresa  feb- 
brile si  notò  che  il  fegato  pure  debordava  di  un  dito  dall'arco  costale,  le 
urine,  nella  quantità  di  circa  un  litro  in  media,  si  erano  fatte  urobiliniche, 
ed  in  esse  era  negativa  la  diazoreazione  e  non  si  trovava  albumina  né 
zucchero;  non  venne  osservata  roseola;  da  parte  dell'intestino  una-due 
scariche  liquide  al  giorno;  all'infuori  dei  primi  giorni,  nei  quali  le  condi- 
zioni dell'infermo  erano  gravi  e  fu  necessario  ricorrere  a  cardiocinetici 
(1 15-120  polsi  al  minuto),  lo  stato  del  paziente  in  seguito  si  mantenne 
soddisfacente.  Tolti  i  disturbi  intestinali,  non  fu  rilevata  alcuna  locahz- 
zazione.  In  questo  secondo  periodo  l'esame  batteriologico  del  sangue 
(estratto  direttamente  da  una  vena  del  braccio),  ripetuto  a  più  riprese,  fu 
sempre  negativo  per  la  presenza  del  bacillo  eberthiano;  alla  fine  della  prima 
settimana  invece  si  coltivò  dal  sangue  un  microorganismo  che  per  i  carat- 
teri colturali  fu  riconosciuto  per  lo  stafilococco  albo;  resisteva  al  Graam; 
la  gelatina  era  fluidificata  dopo  10-12  giorni,  il  latte  coagulato;  la  viru- 
lenza nella  cavia  scarsa;  iniezioni  di  10  cmc.  nel  peritoneo  disturbano 
l'animale,  che  perde  in  cinque  giorni  circa  un  quarto  del  suo  peso,  ma 
poscia  si  rimette  completamente.  Il  potere  agglutinante  del  sangue  per  il 
bacillo  tifico  in  questo  secondo  periodo  è  diminuito;  nella  diluizione  di 
1 :  30  l'agglutinazione  avviene  in  pochi  minuti,  di  1 :  50  dopo  due  ore  i 
bacilli  hanno  perso  la  loro  motilità,  ma  anche  dopo  cinque  non  sono 
agglutinati:  la  ricerca  non  fu  seguita  nella  convalescenza. 

Lo  stafilococco  fu  isolato  dal  sangue  fino  in  XVI*  giornata;  più  oltre 
le  colture  del  sangue  rimasero  sterili;  in  tutto  questo  periodo  il  reperto 
delle  feci  colla  gelatina  di  patate  iodurata  di  Elsner  fu  positivo. 

L'ammalato,  considerato  come  colpito  da  setticemia  stafilococcica, 
secondaria  all'infezione  tifica  pregressa  e  guarita,  viene  gradatamente 
condotto  ad  una  nutrizione  ordinaria,  senza  che  si  sia  verificato  alcun 
inconveniente. 

* 

La  seconda  osservazione  riguarda  un  uomo  di  29  anni,  ricoverato  in 
Clinica  (1902)  in  circa  XV*  giornata  di  malattia,  con  tumore  di  milza 
notevole,  ventre  meteoristico,  gorgoglìo  ileo-cecale,  macchie  di  roseola 
all'addome;  due-tr'e  scariche  diarroiche  al  giorno;  le  condizioni  generali 
sono  gravi,  sensorio  notevolmente  ottuso,  spesso  vaniloquio,  qualche 
spasmo   nei  muscoli   facciali;  respiro    indebolito  con    rantoli  a  medie 
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bolle  alla  base  del  torace;  traccie  d'albumina  nell'urina,  diazoreazione 
evidente. 

La  temperatura  oscilla  fra  i  38^,5  al  mattino  e  39^,5-40*^  alla  sera.  Polso 
100-110.  Positiva  la  ricerca  del  bacillo  di  Eberth  nelle  feci-  col  metodo  di 
Elsner  e  di  Piorkowscki,  sierodiagnosi  rapida  nella  proporzione  di  1 :50. 
GoU'esame  batteriologico  del  sangue  vengono  isolati  due  batterii:  il  bacillo 
di  Eberth  e  lo  stafilococco  albo;  quest'ultimo  viene  pure  isolato  dalla 
urina;  la  fluidificazione  della  gelatina  mediante  lo  stafilococco  incomincia 
già  alla  fine  della  III*  giornata  di  infissione,  il  latte  è  rapidamente 
coagulato;  5  cmc.  di  coltura  in  brodo  di  tre  giorni  sottocute  ad  una 
cavia  rendono  dolente  e  tumefatta  la  parte  senza  produrre  un  vero  ascesso; 
10  cmc.  nel  peritoneo  la  fanno  stare  male,  ma  l'animale  riesce  a  rimet- 
tersi; scarsa  virulenza  dimostra  pure  il  bacillo  tifico  isolato;  il  potere 
agglutinante  del  siero  di  sangue  verso  lo  stafilococco  isolato  si  può  rite- 
nere mancante.  Tale  reperto  del  sangue  è  identico  nelle  colture  ripetute 
a  quattro  ed  a  dieci  giorni  di  distanza  dalla  prima  ricerca.  In  questo 
frattempo  lo  stato  generale  dell'ammalato  è  molto  grave,  specialmente  per  il 
predominare  dei  fatti  da  parte  del  sistema  nervoso,  tanto  da  consigliare  una 
puntura  lombare;  il  liquido  che  si  ottiene  è  scarso,  limpido,  il  sedimento 
ottenuto  colla  centrifugazione  è  così  limitato  che  non  si  riesce  che  ad 
allestirne  un  preparato  in  cui  si  vedono  scarsi  leucociti  polinucleati,  rimane 
sterile  nei  mezzi  di  coltura;  la  temperatura  per  lo  più  oscillante  fra  i  39® 
e  40^  ha  presentato  alcune  remissioni  mattutine  fino  a  37°,8  e  l'ascesa  fu 
poi  preceduta  da  brividi.  Verso  la  fine  del  IV  settenario  le  condizioni 
generali  del  paziente  migliorano  rapidamente,  il  sensorio  ritorna  normale, 
scomparsi  tutti  i  fenomeni  da  parte  del  sistema  nervoso,  cessa  la  diarrea, 
il  ventre  è  regolare,  diminuisce  la  frequenza  del  polso,  la  temperatura 
discende  al  mattino  verso  i  37^  e  circa  in  XXXII*  giornata  le  elevazioni 
termiche  pomeridiane  non  superano  i  39**,  e  la  linea  d'ascesa  è  talora 
interrotta  da  una  brusca  remissione  seguita  da  una  seconda  elevazione; 
lungo  la  notte  leggera  traspirazione;  l'infermo  ha  appetito;  dopo  poco 
meno  di  un  mese  di  questo  stato,  la  milza  si  riduce  rapidamente  e  la 
curva  della  temperatura  viene  alla  norma;  la  diazoreazione  mancava  da 
ventitré  giorni.  GoU'esame  batteriologico  del  sangue  lungo  questo  periodo 
di  relativo  mighoramento,  fino  in  XLVIII*  giornata,  si  riesce  a  dimo- 
strare il  solo  stafilococco,  presente  pure  nell'urina,  mentre  il  potere 
agglutinante  del  siero  per  il  bacillo  tifico  si  è  conservato  positivo  nella 
diluizione  di  1 :  50. 

Il  reperto  batteriologico  del  sangue  di  quest'infermo  allorché  fu  accolto 
in  GUnica,  aveva  dimostrato  trattarsi  di  una  infezione  mista,  tifica  e 
stafilococcica;  più  tardi  si  accentua  un  rapido  miglioramento;  si  isola 
ancora  lo  stafilococco  e  della  grave  fenomenologia  osservata  non  rimane 
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che  la  febbre  a  tipo  irregolarmente  remittente  seguite   le  discese  della 
temperatura  da  lieve  sudore. 

Non  doveva  questo  dato  farci  supporre  che  delle  due  infezioni  la  tifica 
fosse  già  in  via  di  guarigione  e  non  si  potevano  rapportare  i  sintomi 
clinici  ancora  notati,  febbre  e  tumore  di  milza,  alla  sola  stafilococcoemia 
permanente?  Il  particolare  decorso  assunto  a  tale  punto  dalla  malattia, 
la  conoscenza  di  forme  morbose  cliniche  pressoché  identiche  sostenute 
dallo  stafilococco  circolante  nel  sangue  ci  hanno  appoggiato  in  questa 
ipotesi  diagnostica  ed  in  XXII*  giornata  di  questo  secondo  periodo  venne 
iniziato,  malgrado  la  febbre,  il  graduale  ritorno  ad  una  nutrizione  normale 
senza  inconvenienti  ;  dopo  due  mesi  e  mezzo  l'infermo  fu  Ucenziato  guarito. 

Il  3^  caso  concerne  una  donna  di  ^  anni,  accolta  l'anno  scorso  in 
Clinica  per  ileo-tifo  in  X*  giornata  e  confermata  la  diagnosi  colla  ricerca 
del  potere  agglutinante  del  siero  e  la  dimostrazione  del  batterio  tifico 
nelle  feci  —  nel  sangue  la  sua  presenza  viene  rilevata  in  XVI  giorno  di 
malattia;  da  notare  il  decorso  di  quattro  settimane,  le  grandi  oscillazioni 
termiche  alla  fine  del  III  e  nel  IV  settenario,  fatti  catarrali  alia  base  dei 
due  polmoni  quasi  scomparsi  al  principio  della  convalescenza;  col  cessare 
della  febbre  notevole  rallentamento  del  polso  e  rapido  miglioramento 
delle  condizioni  generali  dell'inferma.  In  IX*  giornata  d'apiressia  (era 
sempre  a  dieta  liquida),  si  nota  elevazione  verso  sera  della  temperatura 
a  38®,!2,  remissione  il  mattino  dopo  e  nuova  ascesa  vespertina  fino  a  38^,5 
preceduta  da  lievi  brividi;  il  polso  si  eleva  fino  a  96-100,  l'ammalata  ha 
nausea  ed  accusa  stitichezza  —  continua  a  questo  modo  ad  oscillazioni 
quasi  regolari,  con  una  media  di  38^,5  nel  pomeriggio,  di  37^,3  al  mattino 
per  una  ventina  di  giorni,  indi  le  oscillazioni  si  fanno  meno  pronunciate, 
in  XXVIII*  giornata  dall'inizio  di  questa  seconda  ripresa  febbrile  è  api- 
rettica;  non  furono  notate  macchie  di  roseola,  la  milza  palpabile  come  nel 
momento  massimo  del  primo  periodo,  anche  il  fegato  deborda  di  un  buon 
dito  dall'arco,  indolente,  le  urine  urobiliniche  per  alcuni  giorni,  positiva 
la  diazoreazione  nella  prima  settimana;  cessa  la  nausea,  la  stitichezza 
è  sostituita  da  una  o  due  scariche  liquide  al  giorno;  condizioni  generali  e 
del  sensorio  ottime:  all'infuori  dei  primi  giorni  in  cui  l'ascesa  termica  è 
preceduta  da  leggieri  brividi,  l'inferma  accusa  nessun  fatto  soggettivo 
speciale. 

CoU'esame  batteriologico  del  sangue  in  questo  periodo,  ripetuto  5  volte, 
mentre  non  si  potè  mai  isolare  il  bacillo  d'Eberth,  si  trovò  costantemente 
un  microrganismo  riconosciuto  per  lo  stafilococco  albo,  a  virulenza  scarsa; 
è  presente  pure  nell'urina;  il  potere  agglutinante  del  siero  di  sangue  per 
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il  bacillo  tifico  è  diminuito,  nel  senso  che  colla  diluizione  1  :  50  in  meno  di 
un'ora  il  movimento  del  batterio  è  fermato,  ma  non  si  formano  gli  ammassi, 
che  si  ottengono  invece  e  rapidamente  nella  diluizione  di  1 :  20: 30. 

In  XVIII*  giornata  di  ripresa  febbrile  si  avvia  l'inferma  alla  nutrizione 
comune. 

Lascia  la  Clinica  10  giorni  dopo  la  scomparsa  della  febbre  perfettamente 
guarita. 

Riassumendo  le  osservazioni  riferite,  nella  prima  si  tratta  di  un  caso 
di  tifo,  nel  quale  la  ricaduta  febbrile  ebbe  termine  con  una  meningite 
riconosciuta,  mediante  la  puntura  lombare,  di  natura  streptococcica;  la 
seconda  riguarda  un  ammalato,  nel  quale  durante  il  decorso  di  un  tifo 
si  sviluppò  una  bronchio-pneumonite  da  diplococco,  entrato  in  convale- 
scenza, dopo  due  giorni  è  ripreso  dalla  febbre  e  l'esame  del  sangue  rileva 
una  diplococcoemia;  dei  tre  ultimi,  in  uno  si  trattò  fin  da  principio  d'una 
infezione  mista,  tifica  e  stafilococcica,  ad  un  certo  momento  colle  modifi- 
cazioni notevoli  delle  condizioni  generali  e  della  curva  termica  fu  possibile 
dimostrare  solo  più  una  stafilococcoemia,  negli  altri  due,  durante  la 
ripresa  febbrile,  dopo  cinque  e  nove  giorni  rispettivamente  d'apiressia,  le 
ricerche  batteriologiche  sul  sangue,  esclusa  la  presenza  del  bacillo  tifico 
isolato  nel  primo  periodo,  mettono  in  evidenza  solo  e  costantemente  lo 
stafilococco  albo. 

Il  risultato,  degno  di  rilievo,  delle  indagini  batteriologiche  condotte  in 
questi  cinque  ammalati  fu  quello  appunto  di  aver  potuto  isolare  in  un 
caso  nel  periodo  ulteriore  della  malattia,  negli  altri  nel  periodo  conside- 
rato come  di  ricaduta  della  infezione  tifica  pregressa  un  microorganismo 
che  non  era  più  il  bacillo  eberthiano;  anche  per  la  prima  osservazione, 
la  natura  della  lesione  meningea,  malgrado  sieno  mancanti  le  ricerche 
concomitanti  sul  sangue,  insieme  al  decorso  clinico  osservato,  fa  ritenere 
che  la  meningite  non  rappresentasse  che  la  locaHzzazione  di  una  infezione 
generale,  sostenuta  dallo  stesso  agente,  lo  streptococco.  In  due  casi,  il  2^ 
ed  il  4®,  nel  periodo  considerato  di  ricaduta,  fu  rilevata  nel  sangue  la  pre- 
senza di  un  microorganismo,  che  già  era  stato  trovato  nel  primo  periodo 
di  malattia  associato  al  bacillo  tifico,  in  un  caso  il  diplococco,  nell'altro 
lo  stafilococco  albo;  negli  altri  due  quest'ultimo  fu  riconosciuto  mediante 
le  indagini  batteriologiche  proprio  ed  esclusivo  del  secondo  processo 
febbrile  insorto  durante  la  convalescenza  di  un  tifo.. 

I  batterli  isolati  corrispondono  per  l'appunto  a  quelli  che  da  numerose 
osservazioni  risultano  i  più  frequenti  nelle  associazioni  microbiche  col 
tifo,  e  si  tratti  di  infezioni  secondarie,  o  come  avviene  più  di  rado,  di 
infezioni  fin  da  principio  miste,  alla  loro   presenza  ed  alle  complicazioni 
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che  da  essi  dipendono  sono  da  attribuirsi  Firregolarìtà  e  il  grave  decorso 
di  alcuni  casi.  Si  è  creduto  che  lo  streptococco  rappresentasse  quasi 
l'agente  elettivo  d'infezione  secondaria  (Vincent);  per  quanto  esageratala 
ipotesi,  è  certa  la  sua  frequenza  notevole  dimostrata  fin  dal  1889  dal 
KarUnsky  che  nelle  complicazioni  polmonari  del  tifo  trovò  6  volte  su  nove 
lo  streptococco  combinato  o  no  col  bacillo  d'Eberth,  e  più  tardi  dal 
Fraenkel  (1890),  dal  Bonardi  (1890),  dal  Netter  (1891),  dal  Vincent  (1893), 
dal  Wassermann  (1894),  dal  Pennato  (1898),  ecc.;  quest'associazione  è  senza 
dubbio  la  più  grave,  e  se  non  è  possibile  affermare  che  sia  necessaria- 
mente fatale,  la  sua  dimostrazione  rende  ad  ogni  modo  il  prognostico 
oscuro  e  molto  riservato;  grave  la  complicazione,  e  più  grave  ancora  il 
fatto  della  slreptococcoemia;  anche  primitiva  tale  forma  di  setticemia 
comporta  per  lo  più  un  esito  infausto,  come  noi  pure  abbiamo  già  potuto 
osservare:  di  due  casi  recentemente  studiati,  oltre  il  riferito,  uno  di  setti- 
cemia streptococcica  primitiva,  un  altro  di  setticemia  streptococcica  post- 
morbillosa  con  esito  in  meningite,  la  morte  è  avvenuta  nel  1^  caso  dopo 
sei  giorni,  dopo  diciasette  nel  secondo. 

L'associazione  tifo-stafilococcica  pure  relativamente  frequente,  forse  più 
di  quanto  comunemente  non  si  creda,  presenta  minori  pericoli  per  l'am- 
malato; il  Vincent  riporta  l'esame  batteriologico  di  quarantun  ascessi  o 
focolai  suppurativi  diversi  sviluppati  in  individui  tifosi,  dai  quali  32  volte 
potè  isolare  lo  stafilococco  p.  aureo  puro  o  combinato  coU'albo,  ora  mal- 
grado suppurazioni  estese,  spesso  focolai  molteplici  di  periostite,  tutti 
questi  infermi  sono  guariti;  la  presenza  dello  stafilococco  circolante  nel 
sangue  non  deve  aggravare  il  prognostico,  esso  può  spiegare,  almeno  in 
parte,  il  particolare  decorso,  e  secondo  nostre  osservazioni,  la  lunga 
durata;  la  frequenza  di  queste  stafilococcoemie  ad  esito  benigno  (Mara- 
gliano),  specialmente  se  si  tratti  della  varietà  bianca,  stafilococco  albo,  è 
omai  dimostrata  da  numerosi  lavori,  sia  come  fatto  d'associazione  micro- 
bica, sia  come  fatto  primitivo,  indipendente  da  qualsivoglia  localizzazione, 
come  io  stesso  ho  avuto  occasione  di  studiare;  appunto  per  la  cono- 
scenza di  queste  particolari  forme,  le  quali  hanno  contribuito  a  modifi- 
care le  nostre  cognizioni  sull'importanza  della  batterioemia  nelle  malattie 
infettive,  e  sul  valore  di  questi  dati  in  speciali  casi  morbosi,  i  dati  batte- 
riologici ottenuti  dall'esame  del  sangue  in  alcuni  dei  casi  riferiti  hanno 
acquistato  maggiore  rilievo  e  ci  hanno  condotti  alla  supposizione  diagno- 
stica che  le  sepsi  stafilococciche  rilevate  non  l'esponente  di  una  infezione 
volgare  in  corso  di  una  ricaduta  tifica,  ma  dovessero  piuttosto  essere  con- 
siderate come  la  ragione  stessa  del  nuovo  processo  febbrile  che  ricono- 
sceva nello  stafilococco  l'agente  patogenetico  da  cui  dipendeva  e  nella 
pregressa  infezione  eberthiana  il  substrato  favorevole  allo  sviluppo  del 
nuovo  germe  ;  ove  poi  questo  fosse  già  preesistito  insieme  al  bacillo  tifico, 
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l'ipotesi  che  possa  continuare  a  vivere  e  moltiplicarsi  ed  elaborare  i  suoi 
prodotti  anche  quando  il  processo  primitivo  tifico  era  già  in  via  di  gua- 
rigione, appare  razionale,  e  la  lunga  durata  di  taluni  casi,  lo  speciale 
decorso  clinico  insieme  al  risultato  delle  ripetute  indagini  batteriologiche 
possono  trovare  in  questo  particolare  modo  di  comportarsi  dell'infezione 
secondaria  la  loro  logica  spiegazione:  a  questa  categoria  si  riferisce  per 
l'appunto  il  quarto  caso  rapportato,  infezione  tifo-stafilococcica  con  esito 
in  stafilococcoemia. 

Per  quanto  riguarda  l'associazione  col  diplococco,  di  cui  numerose 
pubblicazioni  hanno  illustrato  la  frequenza  e  le  varie  modalità,  sotto  le 
quali  la  doppia  infezione  può  presentarsi,  è  opportuno  ricordare  per 
rispetto  all'osservazione  clinica  di  tale  natura  riportata  in  questa  nota, 
come  le  ricerche  batteriologiche  condotte  sul  vivente  o  post  tnartem  abbiano 
dimostrato  come  la  maggior  parte  dei  casi  di  pneumonite  insorti  in  corso 
di  una  infezione  tifoide  sieno  dipendenti  dallo  pneumococco  (Foà  e  Bor- 
doni-Uffreduzzi,  Ghantemesse  e  Widal,  A.  Fraenkel,  Sthulern,  Glaser,  ecc.) 
e  talora  si  accompagnino  pure  a  diplococcoemia  (Stefanelli,  Busquet, 
Meunier,  ecc.),  la  quale,  come  in  un  caso  dello  Stefanelli,  può  anche  prece- 
dere la  comparsa  dei  segni  polmonari;  talora  la  pneumonite  può  precedere 
il  tifo  (Potain),  altre  volte,  la  seconda  infezione  diplococcica,  come  già  ho 
fatto  rilevare,  può  farsi  così  preponderante  (Courmont  e  Martin)  da  doversi 
ad  essa  attribuire  l'esito  letale,  come  nel  caso  dì  Meunier,  nel  quale  fu 
trovato  nel  sangue  il  bacillo  d'Eberth  e  il  diplococco;  l'osservazione  da 
me  riferita  illustra  un  altro  modo  di  comportarsi  dell'infezione  secondaria 
diplococcica,  la  quale  ad  un  certo  momento,  quando  il  processo  primitivo 
tifico  tende  alla  guarigione,  e  la  malattia  sembra  volgere  al  termine,  riprende 
la  sua  attività  e  si  ha  come  esito  una  diplococcoemia. 

AU'infuori  del  primo  caso,  considerazione  degna  di  rilievo  nelle  osser- 
vazioni cliniche  riferite  è  quella  che  riguarda  lo  speciale  modo  di  decor- 
rere del  secondo  periodo  di  malattia,  siasi  questo  presentato  dopo  alcuni 
giorni  di  convalescenza  come  nel  2^,  3^  e  5®  ammalato,  o  sia  invece  stato 
un  prolungamento  quasi  diretto  del  primo  periodo  come  nel  4**  caso: 
l'esame  oggettivo  non  rilevò  alcuna  localizzazione,  e  la  febbre  a  tipo  irre- 
golarmente remittente,  talora  preceduta  da  leggeri  brividi,  accompagnata 
piuttosto  di  rado  da  sudore,  rimane,  si  può  ben  dire,  l'unico  sintoma  della 
infezione  in  corso,  mentre  le  condizioni  generali  degli  infermi,  in  contrasto 
collo  stato  più  o  meno  grave  del  primo  periodo,  non  erano  in  rapporto 
colle  elevazioni  di  temperatura  presentate.  Il  decorso  clinico  e  l'osserva- 
zione continuata  degli  ammalati  hanno  permesso  dunque  di  escludere  che 
si  avesse  a  trattare  con  alcuno  di  quei  processi  coi  quali,  almeno  fino 
ad  un  certo  momento,  possono  talora  andare  confuse  le  cosi  dette  rica- 
dute tifiche,  specialmente  nei  nostri  casi  una  tubercolosi  attenuata,  una 
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pielonefrite  o  qualche  focolaio  latente  di  pneumonite,  di  osteo-periostite,  del 
quale  sarebbe  stata  secondaria  la  setticemia  postìfica  rivelata  dalPindagìne 
batteriologica  del  sangue,  mentre  al  contrario  tutto  fa  ritenere  che  quella 
abbia  veramente  rappresentato  il  nuovo  processo  febbrile,  indipendente 
da  ogni  localizzazione,  simulante  per  il  momento  in  cui  si  è  presentato 
una  ricaduta  di  tifo,  laddove  le  ricerche  batteriologiche  hanno  dimostrato 
trattarsi  d*una  infezione  d'altra  natura. 

Dei  segni  clinici  più  soliti  ad  osservarsi  nelle  ricadute,  nelle  osservazioni 
riportate  mancò  sempre  la  roseola:  è  da  notarsi  in  particolare  modo  questo 
fatto,  perchè  nella  scarsità  di  sintomi  che  permettano  di  parlare  con  rela- 
tiva sicurezza  di  ricaduta  tifica,  la  roseola  appare  ancora  come  uno,  sul 
quale  si  può  fare  affidamento  maggiore;  essa  è  sempre  stata  presente, 
più  o  meno  precoce,  in  tutti  i  casi  da  me  studiati  nei  quali  il  diagnostico 
di  vera  ricaduta  tifica  era  confermato  dal  reperto  batteriologico  del  sangue, 
come  pure  in  pressoché  tutti  quelli  nei  quali,  malgrado  l'esito  negativo  di 
tale  ricerca,  si  erano  riprodotti  quasi  esattamente  i  fenomeni  della  malattia 
prima.  La  milza  e  nella  3*  e  5*  osservazione  anche  il  fegato  si  presentarono 
costantemente  aumentati  di  volume;  questo  criterio  non  ha  valore  diffe- 
renziale; si  tratti  d'una  ricaduta  tifica  o  d'una  nuova  infezione  seguente 
alla  pregressa  eberthiana,  è  facile  il  comprendere  come  sia  nell'un  caso 
che  nell'altro  questi  organi  possano  presentare  delle  variazioni  nel  loro 
volume,  le  quali  sono  soggette  a  tante  cause  intrinseche  proprie  del- 
l'organo offeso  e  dell'organismo  colpito  che  non  è  possibile  valutarne  il 
grado  e  trarne  delle  conseguenze  diagnostiche:  si  è  osservato  del  resto 
come  in  certi  casi  la  milza,  malgrado  una  avviata  convalescenza,  non 
interrotta  fino  alla  guarigione,  possa  conservarsi    lungamente  tumefatta. 

Sul  modo  di  comportarsi  della  diazoreazione  e  del  potere  agglutinante 
del  siero  ho  detto  a  proposito  delle  singole  osservazioni;  per  quanto 
riguarda  la  prima,  risulta  che  essa  ha  fatto  del  tutto  difetto  nel  2^,  3^  e 
4°  caso  durante  il  periodo  della  ripresa  febbrile  e  che  anche  nel  5^  essa 
non  venne  riconosciuta  che  nella  prima  settimana;  senza  voler  dare  troppa 
considerazione  a  questo  risultato,  conviene  però  osservare  che  alcuni 
ricercatori  ritengono  la  sua  ricomparsa  dopo  parecchi  giorni  di  apiressia 
come  un  indice  di  imminente  ricaduta  e  che  la  sua  presenza  permetta  di 
distinguere  questa  da  accessi  febbrili  di  breve  durata.  Il  risultato  della 
siero-diagnosi,  per  quanto  non  uguale  nelle  osservazioni  riportate,  in  con- 
clusione è  stato  però  di  una  diminuzione  in  tutti  i  casi  del  potere  agglu- 
tinante, meno  marcata  nelle  forme  da  stafilococco  che  in  quella  da 
diplococco,  e  nelle  prime  meno  nel  caso  in  cui  le  due  infezioni  decorsero 
prima  miste  che  negli  altri  due  in  cui  la  setticemia  da  stafilococco  ebbe 
un  decorso  proprio  a  sé;  sia  questo  fatto  dovuto  all'influenza  esercitata 
dalla  nuova  infezione  sulla  proprietà  agglutinante,  o  piuttosto  sia  questo 
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potere  relativamente  scarso  che  abbia  facilitato  lo  stabilirsi  del  nuovo 
processo  infettivo,  o  comunque  sia,  le  ricerche  sono  troppo  scarse  per 
poter  fare  una  supposizione;  ad  ogni  modo  questi  dati,  i  quali  in  parte 
contraddicono  la  stabilità  della  siero-diagnosi  dopo  superato  un  tifo  in 
alcuni  casi,  meritano  di  essere  presi  in  considerazione. 

La  durata  delle  forme  descrìtte  fu  di  dodici  giorni  nella  prima  amma- 
lata con  esito  fatale,  fra  un  mese  ed  un  mese  e  mezzo  negli  altri  casi,  nei 
quali  l'esito  fu  la  guarigione. 

Come  le  ricerche  batteriologiche,  sistematicamente  condotte,  hanno 
illustrato  a  lato  delle  infezioni  tifoidi  le  pseudo-tifoidi  (Bruschettini, 
Stenico,  Laudi,  Gabbi,  Silvestrini,  De  Rossi,  ecc.),  allo  stesso  modo  mi 
sembra  dai  casi  riferiti  sì  debba  ammettere  a  lato  delle  ricadute  tifiche  le 
pseudo  ricadute. 

Tenendo  conto  di  quanti  sono  i  fattori  d'esaurimento  dell'organismo 
nel  decorso  di  un  tifo,  e  quante  possono  essere  le  porte  d'entrata  aperte 
a  nuovi  microorganismi  infettanti,  dalle  placche  del  Peyer  ulcerate  alle 
soluzioni  di  continuo  della  pelle  e  delle  mucose,  viene  facilmente  spiegata 
la  relativa  frequenza  delle  forme  microbiche  associate,  e  nello  stesso 
modo  chiarita  la  probabile  origine  dei  casi  descritti,  i  quali  per  il  loro 
esito  confermano  la  gravità  dell'infezione  secondaria  streptococcica  (Vin- 
cent, Pennato,  Ohlmacher),  e  la  relativa  benignità  invece  della  sepsi  stafi- 
lococcica: e  per  quanto  il  non  aver  potuto  dimostrare  nel  sangue  il 
batterio  tifico,  non  possa  in  modo  assoluto  escluderne  la  presenza,  ad  ogni 
modo  lo  speciale  decorso  clinico,  l'esito  finale,  ed  anche  il  trattamento 
seguito  hanno  confermato  il  diagnostico,  al  quale  ci  avevano  condotto  le 
indagini  batteriologiche  sul  sangue,  di  cui  l'importanza  pratica  al  letto 
dell'ammalato  viene  da  queste  osservazioni  ampiamente  dimostrata. 

Torino,  dicembre  1903. 
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Istituto  di  Clinica  Medica  Generale  della  R.  Università  di  Torino 

diretto  dal  Prof.  C.  BOZZOLO 


POTERE  WTICO  E  AKlIEIffOIiITICO  DEIi  SIEfiO  DI  SAK^DE  U]«flKO 

pel 

Dottor  F.  MICHELI,  Assistente  (*) 


I. 

Fra  i  veleni  cellulari  {cUotossine)^  dotati  di  un  certo  grado  di  specificità, 
coi  quali  Torganismo  risponde  all'introduzione  di  materiale  cellulare,  sono 
i  veleni  emolitici  quelli  che  furono  e  che  son  tuttora  oggetto  di  studio  più 
profondo  e  proficuo. 

Il  globulo  rosso  rappresenta  diffatti  il  materiale  classico  di  ricerca  in 
questo  campo  delle  citotossine,  che  inauguratosi  colla  scoperta  di  sostanze 
tossiche  (Belfanti  e  Carbone),  e  più  precisamente  emolitiche  (Bordet, 
Landsteiner,  von  Dungern)  nel  siero  di  animali  iniettati  con  sangue  eterogeo, 
ha  straordinariamente  allargato  i  suoi  confini  e  costituisce  ormai  un  nuovo 
e  grande  capitolo  di  biologia,  che  alla  stessa  stregua  delle  citotossine 
studia  e  comprende  tutta  una  serie  di  altri  prodotti  antagonisti  o  anticorpi 
(agglutinine,  precipitine,  antitossine,  batterio-lisine,  ecc.),  il  cui  numero  va 
continuamente  crescendo  e  che  come  quelle  rappresentano,  secondo  la 
teoria  delle  catene  UUerali  di  Ehrlich,  il  prodotto  del  normale  metabolismo 
della  cellula  organica  aenaibUe,  la  quale  reagisce  colla  formazione  di  sostanze 
antagoniste  specifiche  all'introduzione  di  un  gran  numero  di  sostanze 
straniere  (sostanze  antigene  di  L.  Deutsch). 

(*)  il  sunto  e  le  conclusioni  del  lavoro  furono  comunicati  alia  H.  Accademia  di  Medicina 
di  Torino  nella  seduta  del  3  luglio  1003. 
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È  naturale  che  le  nozioni  derivate  da  questo  nuovo  indirizzo  di  studi, 
di  un  cosi  alto  interesse  per  la  dottrina  deirimmunità  e  in  genere  per  la 
biologia,  in  quanto  hanno  svelato  meccanismi  finora  ignorati  e  lumeggiato 
alcuni  dei  più  fini  e  complessi  processi  della  vita  cellulare,  varcassero  i 
confini  del  laboratorio  sperimentale  e  fossero  cimentate  nella  Clinica  alla 
soluzione  di  problemi  patogenetici  ed  a  scopo  diagnostico. 

E  sono  appunto,  come  dicevo,  gli  anticorpi  che  manifestano  la  loro 
azione  sul  sangue  (emo-agglutinine  ed  emo-lisine)  quelli  che,  a  prescindere 
dagli  anticorpi  batterici,  che  con  quelli  lianno  così  stretti  rapporti  di 
struttura  e  dì  azione,  hanno  suscitato  nella  GHnica  maggior  copia  di 
ricerche. 

Intorno  alle  proprietà  emo-agglutinanti  del  siero  del  sangue  umano  si 
è  accumulata  ormai  un'intera  letteratura,  per  cui  io  non  mi  occuperò,  in 
questo  lavoro,  di  emo-agglutinine,  per  limitarmi  allo  studio  delle  emo-lisine 
del  siero  umano,  tanto  più  che  la  maggior  parte  degli  autori  si, accorda 
ormai  nel  ritenere  come  due  fenomeni  distinti  e  indipendenti  il  processo 
dell'emo-agglutinazione  e  dell'emolisi. 

Le  ricerche  fondamentali  di  Bordet  (1)  da  cui  risultò  la  struttura  com- 
plessa delle  emolisine  dei  sieri  immuni  e  soprattutto  i  numerosi  lavori, 
ormai  classici,  di  Ehrlich  e  Morgenroth  (2)  sull'argomento,  hanno  sviscerato 
fin  nelle  più  minute  particolarità  il  fenomeno  emolisi. 

Il  quale,  così  com'è  concepito  da  questi  ultimi  autori  alla  stregua  della 
teoria  delle  catene  laterali,  è  troppo  noto  perchè  noi  dobbiamo  riassumerlo  ; 
basterà  qualche  accenno. 

Nei  sieri  immuni  il  potere  solvente  del  siero  (come  il  potere  battericida) 
procede  dall'azione  combinata  di  2  sostanze,  l'una  termostabile  (owòoceftorc), 
l'altra  termolabile  {complemento). 

L'ambocettore  agisce,  secondo  la  scuola  di  Ehrlich,  che  in  ciò  difFerisce 
essenzialmente  da  quella  di  Bordet,  non  già  come  il  mordente  in  tintoria, 
rendendo  il  globulo  rosso  sensibile  all'azione  del  complemento,  ma  a  mo'  di 
una  vera  combinazione  chimica.  L'ambocettore,  fornito  di  2  gruppi  aplofori, 
si  lega  per  mezzo  del  gruppo  cHo/Uq  al  ricettore  del  globulo  rosso  e  per 
mezzo  del  gruppo  complementofUo  al  gruppo  aptoforo  del  complemento, 
che  per  tal  modo  può  agire  sul  globulo  rosso  determinandone  la  fuoruscita 
dell'emoglobina. 

Ma  ciò  che  ha  maggior  interesse  per  noi  si  è  che  la  stessa  struttura 
complessa  fu  riconosciuta  da  Ehrlich  e  Morgenroth  nelle  etero-lisine  (e 
batteriolisine)  dei  sieri  normali,  ciò  che  fu  confermato  successivamente  da 
una  serie  di  autori  (P.  Mailer,  London,  ecc.)  e  nel  siero  umano  per  la 
prima  volta  da  E.  Neisser  e  Doerirlg  (3);  così  i  sieri  naturali  non  diflferi 
scono  da  quelU  immuni  che  in  ciò  che  questi  sono  straordinariamente 
ricclii  di  ambocettori  specifici,  che  costituiscono  la   parte  neoformata  nel 
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processo  d'immunizzazione  e  si  debbono  considerare,  secondo  la  teoria 
delle  catene  laterali,  come  ricettori  cellulari,  capaci  di  fissare  alcune  parti 
degli  elementi  adoperati  nel  processo  di  immunizzazione,  prodotti  in 
eccesso  dalle  cellule  sensibili  e  staccatisi  da  queste  per  versarsi  nel  plasma 
sanguigno. 

Così  il  concetto  deìVcUessina^  nel  senso  di  Buchner,  che  per  il  primo 
riconobbe  il  potere  globulicida  e  battericida  dei  sieri  naturali,  considerato 
come  corpo  semplice,  è  generalmente  sostituito,  malgrado  le  obbiezioni 
di  Buchner,  Gruber,  Metchnikoff,  felicemente  combattute  dalla  scuola  di 
Ehrlich,  da  quello  del  complemento,  ciò  che  implica  l'intervento  di  un  altro 
fattore  (l'ambocettore,  corpo  intermediario,  ecc.)  anche  nell'estrinsecazione 
del  potere  solvente  (e  batteriolitico)  dei  sieri  normali. 

Accennerò  soltanto,  perchè  avremo  occasione  di  tornare  sull'argomento, 
al  concetto  pluralistico  degli  ambocettori  e  dei  complementi,  sostenuto 
con  gran  copia  di  ricerche  veramente  dimostrative  da  Ehrlich  e  dalla  sua 
scuola,  in  opposizione  alle  idee  ancora  difese  dalla  scuola  francese  (Bordet, 
Metchnikoff),  da  Buchner,  Gruber,  ecc.  In  altre  parole,  normalmente,  nel 
siero  di  una  data  specie  animale,  non  esiste  una  sola  specie  di  ambocet* 
tori  o  di  complementi,  ma  un  complesso  di  ambocettori  e  complementi 
diversi. 

Questa,  nelle  sue  linee  generali,  la  concezione  del  potere  eritrolitico 
(citotossico  in  genere)  dei  sieri,  sostenuta  da  Ehrlich  e  dalla  sua  scuola, 
concezione  davvero  geniale  e  fondata  non  già  su  argomenti  d'indole 
speculativa  ma  su  una  lunga  serie  di  ricerche  obbiettive  ed  ingegnose, 

E  poiché  essa  risponde  meravigliosamente  alla  maggior  parte  dei  fatti, 
che  nello  studio  dell'emolisi  si  osservano  e  permette  applicazioni  nuove  e 
nuove  conquiste  in  questo  campo  di  studi,  così  essa  a  ragione,  a  parer 
nostro,  è  seguita  dalla  maggior  parte  degli  autori  che  si  sono  occupati 
dell'argomento. 

Certo,  non  mancano  altre  vedute,  altri  modi  di  concepire  il  potere 
solvente  dei  sieri  immuni  e  normali. 

Così,  a  parte  alcune  modificazioni,  in  parte  già  accennate  e  non  essen- 
ziali della  dottrina  di  Ehrlich,  la  scuola  di  Baumgarten,  di  A.  Fischer,  ecc. 
interpreta  il  potere  eritrolitico  (e  battericida)  del  siero  come  un  processo 
puramente  fisico,  di  anisotonia. 

Baumgarten  (4),  ad  es.,  ha  recentemente  identificato  l'ambocettore  con 
le  agglutinine,  sostenendo  che  anche  nei  casi,  in  cui  l'agglutinazione  non 
è  apparente,  le  agglutinine  alterano  così  i  corpuscoli  rossi  ch'essi  diventano 
sensibili  alla  lieve  anisotonia  del  siero  eterogeno. 

Per  altri,  non  è  questione  di  diversa  pressione  osmotica  dello  siero, 
ma  poiché  nel  processo  emolitico  non  si  tratta  che  di  una  diffusione 
della  emoglobina,  che  si  ritrova  intatta  nel  liquido  ambiente  e  non  di  una 
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distruzione  del  globulo  rosso,  il  complemento  (l'alessina)  agirebbe  non  già 
come  un  corpo  di  natura  enzimatica,  ma  modificando  la  permeabilità  delle 
pareti  del  globulo.  Cosi,  secondo  P.  Nolf  (5),  Fazione  dell'alessina  dei  sieri 
normali  corrisponde  a  quella  di  certi  agenti  chimici  emolitici  (cloruro  di 
ammonio,  ad  esempio),  i  quali  agiscono  aumentando  Tafifinità  per  Tacqua 
dell'inviluppo  globulare,  che  essi  impregnano;  questa  idratazione  mene- 
rebbe ad  una  trasformazione  delle  sue  condizioni  di  permeabilità,  che 
permetterebbe  la  diffusione  dell'emoglobina. 

Nei  sieri  immuni,  secondo  Nolf,  gli  anticorpi  favorirebbero  l'azione 
delle  alessine,  fissandole  in  maggior  copia  sul  corpo  cellulare. 

Non  è  il  caso  di  discuter  qui  queste  varie  teorie,  contro  le  quali  osser- 
veremo soltanto  ch'esse  difficilmente  si  possono  concihare  colle  moltepUci 
proprietà  delle  emolisine,  quali  risultano  dall'analisi  minuta  del  loro 
meccanismo  d'azione. 

La  loro  inattivazione  e  riattivazione,  ad  es.,  e  soprattutto  il  fatto,  su 
cui  hanno  insistito  anche  recentemente  Morgenroth  e  Sachs  (6),  che  i  cor- 
puscoli rossi  di  alcuni  animali  si  sciolgono  anche  nel  loro  proprio  siero 
(normale),  quindi  nel  più  ideale  mezzo  isotonico,  se  hanno  precedentemente 
fissato  l'ambocettore  di  un  altro  siero  eterogeno,  sono  realmente  in  con- 
trasto con  questi  modi  d'interpretazione  del  potere  solvente  dei  sieri  alla 
stregua  delle  leggi  fisico-chimiche. 

IL 

Premesso  cosi  a  larghi  tratti  lo  stato  attuale  della  dottrina  del  potere 
emolitico  del  siero  di  sangue,  dirò  brevemente  dello  scopo  di  queste 
ricerche.  Il  quale  è  del  resto  molto  semphce:  studiare  nell'uomo  sano  e 
nell'ammalato,  in  diverse  condizioni  morbose,  le  proprietà  emolitiche  del 
siero  di  sangue,  controllare  le  deduzioni  derivate  da  altri  lavori  consimili 
sull'argomento,  soprattutto  per  ciò  che  riguarda  l'importanza  diagnostica 
e  il  meccanismo  d'azione  di  alcune  abnormi  reazioni  emolitiche  segna- 
late di  recente,  vagliare  in  fine  l'interesse  clinico  e  le  eventuali  applica- 
zioni alla  patologia  delle  nozioni  che  scaturiscono  da  questo  campo  di 
studi. 

Convinto  che  solo  dall'esame  metodico  di  un  materiale  abbondante  si 
possono  cavare  indicazioni  attendibili,  ho  esaminato  durante  l'anno  scola- 
stico 1902-1903  (pochissime  osservazioni  appartengono  all'anno  precedente) 
il  siero  di  sangue  di  un  buon  numero  di  ammalati  della  Clinica  del  mio 
illustre  maestro,  il  prof.  Bozzolo,  portando  in  special  modo  la  mia  atten- 
zione su  alcune  forme  morbose  (pneumoniti,  nefriti),  nelle  quali,  per  gli 
studi  di  altri,  più  frequentemente  avrebbero  dovuto  trovarsi  fenomeni 
abnormi. 
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Il  potere  litico  del  siero  umano  fu  saggiato  su  globuli  rossi  umani  e  su 
quelli  del  coniglio,  perchè  questi  ultimi,  com'è  risultato  dalle  osservazioni 
comparative  di  E.  Neìsser  e  Doering,  che  io  ho  potuto  controllare  in 
alcune  ricerche  preliminari,  sono  fra  i  più  sensibili  alle  lisine  umane. 

In  queste  ricerche,  ho  seguito,  per  ciò  che  riguarda  la  tecnica,  le  indi- 
cazioni e  i  metodi  di  analisi  del  potere  solvente  dei  sieri,  consacrati  nei 
lavori  fondamentali  di  Ehrlich  e  Morgenroth. 

Ricorderò  soltanto  una  cautela,  su  cui  è  bene  insistere  percliè  il  trascu- 
rarla può  condurre  ed  ha  condotto  forse  non  di  rado  a  risultati  inesatti, 
ed  è  di  adoperare  il  siero  subito  dopo  che  si  è  separato  dal  coagulo  (al 
più  24-36  ore  dopo  il  salasso),  perchè  il  contenuto  in  complementi  dei  sieri 
emolitici  [Morgenroth  e  Sachs,  R.  Trommsdorfif  (7)]  come  di  quelli  batte- 
ricidi [Valker  (8)]  va  diminuendo  e  talora  (come  ho  potuto  controllare 
diverse  volte)  molto  rapidamente  diminuendo  o  scomparendo,  anche  nei 
sieri  raccolti  e  conservati  colle  più  rigorose  cautele  di  asepsi. 


EMOETEROLISINE 

In  questa  serie  di  osservazioni,  il  potere  emolitico  del  siero  viene 
cimentato  sui  globuli  di  coniglio;  il  siero  umano  è  aggiunto  in  quantità 
progressive  (cmc.  0,05,  0,1,  0,15,  0,20,  ecc.)  alla  serie  di  tubetti  contenenti 
ciascuno  1  cmc.  di  sospensione  di  globuli  di  coniglio  al  5%  in  soluzione 
isotonica,  precedentemente  liberati  dal  loro  siero  per  mezzo  di  lavature 
ripetute  in  soluzione  0,90  %  di  NaCl,  si  uguagliano  le  differenze  nel  conte- 
nuto delle  piccole  provette  mercè  l'aggiunta  di  soluzione  isotonica  e  si 
istituiscono  naturalmente  gli  opportuni  tubetti  di  controllo.  L'intensità  del 
potere  eritrolitico  si  desume  dalla  quantità  di  siero  necessaria  e  sufficiente 
a  produrre  la  lisi  completa  di  1  cmc.  di  sospensione  di  globuli  di  coniglio 
{dose  solvente  normale  =  d.  s.  n.).  I  risultati  sono  raccolti  nelle  tavole 
seguenti  : 

Individni  normali. 

Namero  d.  9.  n. 

progressivo  cmc. 

1  0,2 

2  0,15 

3  0,15-0,20 

4         0,1-0,15 

5         0,15-0,20 

6         0,15 

7         0,20-0,25 

8 0,1 
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Afferioni  croniche  Farìe. 


g5 

INDICAZIONI  PERSONALI 

DIAGNOSI 

d.  8.  n. 

crac. 

OSSERVAZIONI 

1 

Q.  Luigi 

48  anni 

Bronchite  cronica  ed  enfi- 
sema polmonare. 

0,2 

2 

T.  Francesco 

48     R 

Emiplegia  destra  embolica. 

0,10,5 

3 

R.  Stefano 

30     » 

Insufficienza  e  stenosi  mi- 
tralica. 

0,1-0,15 

4 

S.  Giuseppe 

28     n 

Insufficienza  aortica. 

0,15 

5 

M.  Domenico 

39     K 

Enfisema  polmonare. 

0,15-0,20 

6 

C.  Vittorio 

15      » 

Insufficienza  aortica. 

0,15-0,20 

7 

R.  Giovanni 

38     K 

Tabe  dorsale. 

0,15-0,20 

8 

B.  Giuseppe 

35     » 

Tabe  dorsale. 

0,20-0,25 

9 

V.  Giuseppe 

20     » 

Emotorace    sinistro   trau- 
matico,   datante  da  20 
giorni. 

0,15 

10 

T.  Maria 

36     K 

Sarcoma  del  fegato. 

0,15 

Anemie  Yarie. 

11 

R.  Vittoria 

18  anni 

Clorosi. 

0,2 

12 

G.  Teresa 

17     1 

Clorosi. 

0,1-0,15 

13 

L  Caterina 

27     B 

Clorosi. 

0,1 

14 

E.  Maddalena 

48     1 

Malattia  di  Banti. 

0.20 

15 

M.  Carolina 

41      1 

Malattia  di  Banti. 

0,15 

16 

S.  Rosa 

45     R 

Malattia  di  Banti. 

0,1 

17 

M.  Teresa 

35     n 

Malattia  di  Banti. 

0,150,20 

18 

B.  Teresa 

40     i 

Anemia  grave  da  ? 

0,15-0,20 

19 

G.  Carolina 

25     n 

Pseudo  •  leu  cernia    spleno- 
linfatica. 

0,15 

20 

S.  Lorenzo 

24     B 

Anchilostomo-anemia. 

0,1 

21 

S.  Battista 

30     • 

Ànchilostomo-aneroia. 

0,1 

22 

L  Carlo 

23     1 

Anemia  grave  e  progressiva. 

0,15 

23 

G.  Battista 

27     » 

Anemia  grave  e  progressiva. 

0,1 

MalatUe  infetUve. 


24 

A.  Guglielmo 

7  anni 

Porpora  reumatica,  endo- 
cardite? 

0,25 

25 

A.  Maria 

6        B 

Porpora  emorragica  (nella 
pleura). 

0,1-0,15 

26 

G.  Stefano 

6     1 

Porpora  emorragica  (epi- 
stassi). 

0,1 

27 

A.  Albina 

19     1 

Porpora  reumatica. 

0,1-0,15 

28 

D.  Francesco 

29     ì 

Tubercolosi  polmonare  ed 
intestinale. 

0,15 

29 

S.  Orsola 

32     » 

Tubercolosi  migliare. 

0,1-0,15 

30 

G.  B.  Teresa 

30     i 

Tubercolosi  polmonare. 

0,20 
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Segue  Malattie  inlettiYe. 


31 
33 
33 
34 
35 
36 
37 


INDICAZIONI  PBRSONAU 


P.  Guarino       22  anni 

M. 

M. 

C. 

C. 

c. 
e. 


38,  C. 

39  I  C. 

40  M. 


Carlo  57 

Carlo  53 

Margherita  23 

Teresa  16 

NaUlina  32 

Pasquale  25 

Teresa  26 

Giovanni  24 

Maria  16 


DIAGNOSI 


Stafilococcemia. 
Terzana. 
Terzana. 
Risipola  facciale. 
Risipola  facciale. 
Convalescente  di  risipola. 
Tifo  XYU»  giornata. 
Tifo  XI11>  giornata. 
Tifo  XIV*  giornaU. 
Tifo  X*  giornata. 

Pneamoniti. 


d.  i.  n. 


0,1-0,15 

0,1 
0,15 
0,15 
0,20 

0,1 

0,2 

0,1 

0,1 
0,15 


OSSERVAZIONI 


Nella  convalescenza  d.i.n.  0,1. 
Nella  convalescenza  <i.s.n.0,15. 


il 
■lì 

INDICAZIONI  PEBSONAU 

41 

Z.  Vincenzo 

36  anni 

42 

M.  Vincenzo 

20     R 

43 

P.  Mario 

16     1 

44 

C.  Modeste 

21      ■ 

45 

C.  Giuseppina 

56     1. 

46 

E.  Giuseppe 

43     R 

47 

0.  Giorgio 

21      » 

48 

C.  Giuseppe 

39     R 

49 

E.  Pietro 

52     1 

50 

C.  Carlo 

14        R 

51 

G.  Giovanna 

29     1 

52 

C.  Giovanna 

53     » 

53 

P.  Felice 

25     M 

54 

B.  Pietro 

20     1 

55 

G.  Luigi 

32     R 

56 

P.  Tommaso 

41      > 

GlomaU 

di 
malattia 

VI» 
111» 
VI» 
VI» 

V» 
VI» 
VII» 
XI» 
IV» 

V» 
IV» 
IV» 

III» 

VI» 

V» 

VII» 


d,  «.  n. 

cmc. 


0,15 
0,25 
0,15 
0,20 
0,15 
0,1-0,15 
0,1-0,15 
0,1-0,15 
0,15 
0,20 
0,15 
0,2 
0,15 
0,1 
0,1 
0,15 


OSSERVAZIONI 


Dopo  3  giorni  di  apiressia  0,15. 


Dopo  4  giorni  di  apiressia  0,1-0,15. 


Subito  dopo  la  crisi  0,15. 


Dopo  3  giorni  di  apiressia  0,1-0,15. 


Morte  il  giorno  dopo  Tesame. 
NefrìU. 


e 

il 

INDICAZIONI  PERSONALI 

DIAGNOSI 

(*) 

0,60 
0,57 

d.  «.  n. 

cmc. 

0,1-0,15 
0,15 

OSSERVAZIONI 

57 
58 

G.  Giovanni      25  anni 
P.  Luigi            15     » 

Nefrite  acute  da  angina. 

Nefrite  subacute  datente 
da  1  mese  e  Va* 

Nessun  sintomo  uremico. 
Nessun  sintomo  uremico. 

(*)  d  =3  punto  4i  coDgelaneplq  del  si«ro. 
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Segue  Nefriti. 


si  1* 

INDICAZIONI  PERSONALI 

DIAGNOSI 

d. 

d.s.n-                  OSSBRVAZIOIfl 

cmc.      I 

59     R.  Vittorio       i2 

anni 

Nefrite  acuta  da  angina. 

0,635 

0,75-1 

Edemi  diffusi  lievi,  sintomi 
uremici. 

Lo  stesso  dopo  4  i 

nnesi 

—                 — 

0,58 

0,1-0,15 

Tracce  di  albumina  nelle 
urine:  condizioni  generali 
buone. 

60  \  H.  Battista           5 

anni 

Nefrite  acuta  emorragica 
(constatata  airautopsia). 

0,62 

1        {  Anasarca,  coma  uremico. 

61  '  M.  Luigi            16 

j 

»> 

Nefrite  acuta,  endocardite 
ulcerosa  (constatata  al- 
l'autopsia). 

0,60 

0,20-0,25 

Edema  polmonare. 

62     M.  Emilio         32 

j 

* 

Tubercolosi     polmonare, 
nefrite  acuta. 

0,605 

0,25-0,30    Edemi  diffusi:  sintomi  ure- 
mici (dispnea,  amaurosi, 
i       cefalea). 

Lo  stesso  dopo  12  giorni 



0,59 

0,15-0,20    Scomparsi  i sintomi  uremici. 

63 

R.  Caterina         8 

anni 

Nefrite  acuta  emorragica. 

0,575 

0,5 

Leggieri  sintomi  uremici 
(cefalea,  dispnea). 

La  stessa  dopo  10  giorni 

-                  - 

0,56 

0,15-0,20 

64 

P.  Amelia         28 

anni 

Nefrite  da  sublimato  cor- 
rosivo (a  scopo  suicida). 

0,665 

0,1 

Anuria  da  6  giorni  :  vomiti 
e  diarrea  intensa. 

65 

C.  Felice          25 

1 

Nefrite  acuta:  eraotorace 
destro   datante   da   20 
giorni  (da  ferita  d*arma 
da  taglio). 

0,61 

1-1,5 

Uremia  acutji  convulsiva; 
morte  24  ore  dopo  il 
salasso. 

66  '  A.  Carlo            50 

1 

Paralisi  progressiva  :  ne- 
frite ascendente  da  ci- 
stite purulenta. 

0,705 

0,1 

Coma  e  convulsioni  ure- 
miche: morte  qualche 
giorno  dopo  il  salasso. 

67     M.  Francesca    55 

1 

N 

Nefrite     parenchimatosa 
cronica. 

0,55 

0,2 

Scomparso  ogni  sintomo 
uremico  all'epoca  della 
ricerca. 

68 

V.  Ida                23 

» 

Nefrite     parenchimatosa 
cronica. 

0,605 

0,15-0,20 

Nessun  sintomo  uremico  di 
qualche  entità. 

69  '  A.  Carolina       23 

1 

Nefrite     parenchimatosa 
cronica. 

0,57 

0,1-0,15 

Nessun  sintomo  uremico 
all'epoca  della  ricerca. 

70  1  D.A.Alessandro46 

B 

Nefrite     parenchimatosa 
cronica.                ' 

0,54 

0,1-0,^5 

Nessun  sintomo  urepiico 
sll'cpoca  della  ricerca. 

71     V.  Clotilde        15 

1 

• 

Rene  amiloideV 

0,56 

0,20-0,25 

Nessun  sintomo  uremico 
all'epoca  della  ricerca. 

72  1  M.  Ernesto        39 

» 

Nefrite  cronica  in  via  di 
passaggio   alla    nefrite 
interstiziale. 

0,55 

0,20 

Scomparso  ogni  sintomo 
uremico  all'  epoca  della 
ricerca. 

73  1  P.  Giuseppe      25 

1 

B 

Nefrite     parenchimatosa 
cronica  in  via  di  pas- 
saggio (constatata   alla 
autopsia). 

0,635 

0,20-0,25 

Uremia  acuta. 

74     P.  Angela          25 

B 

Rene    grinzo   secondario 
(constatato  airautopsìa). 

0,76 

0,15 

Uremia  acuta. 

Vy     M.  Camillo        28 

9 

Rene    grinzo    secondario 
avanzatissimo    (consta- 
tato all'autopsia). 

0,625 

0,2 

Sintomi  d' uremia  cronica 
10  marzo  4903. 

Lo  stesso. 

^                  ^ 

0,65 

0,1 

Stato  più  grave,  4  maggio 
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Segue  Nefriti. 

li 

^1 

INDICAZIONI  PEKSONAU 

DIAGNOSI 

;        1 

d.         d.S.n.   1                OSSEHVAZIONI 
cmc. 

75 

M.  Camillo 

—                    — 

1 
0,77         0,1      !  Coma  uremico,  25  giugno. 

76 

H.  Palmira 

32  anni 

Pneumonite  con  esito  in 
gangrena:  rene  grinzo  i 
(all'autopsia). 

0,67 

0,15-0,20:  Coma. 

1 

77 

V.  Leonardo 

36     1 

Rene  grinzo  saturnino. 

0,63 

0,1-0,15     Sintomi   d'uremia  cronica. 

78 

A.  Gaetano 

25     » 

Stenosi   uretrale  da  cal- 
coli; cistite  purulenta; 
ureterite  e  pielite  catar- 
rale e  idronefr.  doppia 
di  altissimo  grado.        i 

0,73 

0,1         Coma  uremico. 

1 

È  naturale  che  ricerche  di  questo  genere  non  possano  aver  valore  se 
non  in  quanto  son  praticate  comparativamente  in  molteplici  condizioni 
morbose  allo  scopo  di  stabilire  se  esìstano  alterazioni  costanti,  qualitative 
o  quantitative,  del  potere  eterolitico  del  siero  umano,  legate  a  determinati 
stati  patologici  e  suscettibili  di  essere  utilizzate  a  scopo  diagnostico  o 
prognostico. 

E  a  quest'intento  sono  indirizzate  di  fatti  la  maggior  parte  delle  osser- 
vazioni sull'argomento,  osservazioni  non  ancora  molto  numerose  e  abba- 
stanza discordi  nei  loro  risultati  per  giustificare  quelle  che  io  ho  riassunto 
più  sopra  in  alcune  tavole. 

Come  ho  detto,  E.  Neisser  e  Doering  pei  primi  (1901)  hanno  studiato 
le  proprietà  emolitiche  del  siero  di  sangue  umano  di  fronte  ai  globuli  di 
coniglio,  dimostrando  che  la  costituzione  delle  eterolisine  umane  corri- 
sponde interamente  (anche  nella  molteplicità  dei  prìncipii  attivi)  a  quelle 
delle  eterolisine  analizzate  da  Ehrlich  e  Morgenroth  nel  siero  di  vari  ani- 
mali ed  hanno  rinvenuto  nel  siero  di  coniglio  (non  costantemente  in 
quello  di  cavallo)  un  complemento  capace  di  riattivare  il  potere  litico 
verso  il  sangue  di  coniglio  del  siero  umano  inattivato  col  calore  a  56®. 
Mancano  nozioni  precise  sull'intensità  del  potere  solvente  dell'individuo 
normale,  ma  in  svariate  condizioni  morbose  (20  casi),  gli  autori  non  rileva- 
rono alterazioni  apprezzabili  della  medesima  (0,1-0,15  cmc.  di  siero  sciolgono 
interamente  1  cmc.  di  sospensione  al  5  %  di  globuli  di  coniglio). 

Camus  e  Pagniez  (9)  per  contro,  coll'identico  piano  di  ricerche,  sono 
riusciti  ad  osservare  deHe  notevoli  variazioni  quantitative  nel  potere  sol- 
vente del  siero  umano,  saggiato  in  diverse  malattie,  variazioni,  che  a  parte 
quelle  che  tengono  all'individualità  dei  pazienti,  dovrebbero  dipendere  in 
una  certa  misura  dall'afifezìone  in  corso,  perchè  esse  possono  provarsi 
nello  stesso  ammalato  in  periodi  diversi  d'esame. 
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In  rapporto  colle  idee  dominanti  presso  la  scuola  francese  sull'origine 
del  complemento  eritrolitico  (dai  leucociti  e  più  propriamente  secondo  la 
scuola  di  Metchnikoff  dai  cosi  detti  macrofagi)  gli  autori  attribuiscono 
la  causa  delle  citate  variazioni  alle  modificazioni  quantitative  e  qualitative 
dei  leucociti,  avendo  rinvenuto  in  parecchi  casi  un  parallelismo  fra  inten- 
sità del  potere  eritrolitico  e  numero  di  globuli  bianchi  circolanti,  specie 
dei  mononucleari. 

D'altro  lato,  Kreibich  (IO)  in  26  casi  patologici  non  ha  riscontrato  alcune 
differenze  degne  di  nota. 

A  conclusioni  perfettamente  negative,  dal  lato  diagnostico  e  progno- 
stico, è  venuto  anche  R.  Trommsdorflf  (11),  che  ha  studiato  il  potere  sol- 
vente {verso  i  globuli  di  cavia)  del  siero  di  ammalati  di  affezioni  settiche 
gravi  della  Clinica  chirurgica  di  Monaco,  rilevando  le  stesse  variazioni 
quantitative  individuali  che  ha  riscontrato  nei  sani. 

Un  lavoro  assai  importante  sull'argomento,  pel  numero  delle  osser- 
vazioni e  per  la   tecnica   rigorosa  usata,   è  quello  di  M.   Halpern  (13). 

Il  quale,  su  buon  numero  di  ammalati  di  svariate  forme  morbose,  non 
riscontrò  differenze  degne  di  rilievo  che  in  pochi  casi:  in  2  casi  di  pol- 
monite su  tre,  in  cui  il  potere  eritrohtico  apparve  assai  più  intenso  dopo 
la  crisi  che  nel  periodo  febbrile  e  soprattutto  nel  tifo  ed  in  un  caso  di 
grave  setticemia. 

In  tutte  le  osservazioni  di  tifo  il  potere  solvente  del  siero  risultò  molto 
forte,  sia  nel  periodo  febbrile  che  in  quello  della  convalescenza,  mentre  fu 
d'assai  inferiore  alla  media  nel  caso  di  setticemia  grave. 

Le  proprietà  emolitiche  del  siero  di  sangue  umano,  di  fronte  ai  globuli 
di  coniglio,  si  rinvengono  con  le  stesse  proprietà  fondamentali  anche  negli 
essudati  e  trassudati. 

Nei  quali  Camus  e  Pagniez  hanno  riscontrato  una  grande  variabilità 
del  potere  eritrolitico,  pur  non  riuscendo  a  ravvisare  un  qualche  rapporto 
fra  la  sua  intensità  e  la  natura  del  processo  morboso  in  corso.  Un  tale 
rapporto  pare  invece  scaturisca  dalle  osservazioni  di  H.  Strauss  e  Wolff  (13) 
nel  senso  che  gli  essudati  sarebbero  più  ricchi  di  eterolisine  dei  trassudati, 
per  quanto  le  recenti  ricerche  di  Hedinger  (14)  tendano  ad  impugnare 
queste  conclusioni. 

E  veniamo  ai  nostri  risultati. 

Per  ovviare  ad  un  difetto,  che  è  comune  alla  maggior  parte  dei  lavori 
citati,  ho  voluto  premettere  alle  ricerche  sulle  proprietà  eterolitiche  del 
siero  umano  in  condizioni  patologiche  un  certo  numero  di  osservazioni 
sugli  individui  normali,  osservazioni  indispensabili  a  chi  voglia  giudicare 
rettamente  delle  eventuali  modificazioni  del  potere  emolitico  del  siero 
umano  allo  stato  patologico. 
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Ora,  su  8  individui  adulti  (*),  normali  o  che  potevano  considerarsi  tali 
perchè  raccolti  nello  spedale  per  traumi  di  poco  conto  o  per  lievi  disturbi 
nervosi,  è  risultato  che  U  siero  di  sangtie  è  intenscimente  emolitico  pei  glo- 
buli di  coniglio  e  chs  il  suo  potere  solvente  oscilla  entro  limiti  relativamente 
ristretti  {dose  solvente  normale  =  in  tnedia  0,15-0,^  cmc.). 

In  altre  parole,  il  siero  di  sangue  umano  presenta  normalmente  un  con- 
tenuto pressoché  costante  di  emolisine  (verso  i  globuli  di  coniglio);  appar- 
tiene quindi  a  quel  gruppo  di  sieri  ad  azione  costante  (capra,  cane)  e 
differisce  da  altri  sieri  (cavallo,  ad  esempio),  nei  quali  il  potere  eterolitico 
mostra  una  straordinariamente  forte  variabilità  individuale  ed  anche  nello 
stesso  individuo,  esaminato  in  tempi  diversi  (Morgenroth  e  Sachs). 

Con  alcuni  di  questi  sieri  ho  proceduto  ad  una  serie  di  inattivazioni  e 
riattivazioni  successive,  ad  uno  scopo  che  sarà  chiarito  più  oltre. 

Ne  è  risultato  che  il  siero  umano  è  reso  inattivo,  come  qualunque  altro 
siero,  da  Un  riscaldamento  per  20'-eH0'  a  55^-56^,  ma  anche  e  in  un  modo 
costante  da  un  riscaldamento  a  50*^-51^,  e  che  in  entrambi  i  casi  può  essere 
riattivcUo  quantitativamente   o  quasi  mercè  l'aggiunta  di  siero  di  coniglio. 

Quest'ultima  proposizione  contrasta  quindi  coi  risultati  di  alcune  recenti 
ricerche  di  E.  Neisser  e  Friedmann  (15),  i  quali,  non  essendo  riusciti  ad 
ottenere  delle  riattivazioni  quantitative,  ne  hanno  concluso'  (come  già 
H.  Sachs  a  proposito  del  siero  di  cane)  per  una  relativa  termolabilità 
degli  ambocettori  umani  specifici  pel  sangue  di  coniglio,  termolabilità  che 
per  altro,  come  ho  detto,  non  sono  riuscito  a  dimostrare,  sperimentando 
con  sieri  umani  normali,  poiché  Veffetto  emolitico  di  una  dose  di  siero  inai- 
tivato  a  55*^-56°  {come  a  50^-5P),  completato  da  una  sufficiente  quantità  di 
siero  di  coniglio  risultò  uguale  o  solo  di  poco  inferiore  a  qtieUo  di  una  stessa 
dose  di  siero  fresco. 

Bisogna  aver  l'avvertenza  in  queste  ricerche  di  adoperare  del  siero 
di  coniglio  contenente  il  complemento  adatto  a  completare  gli  ambo- 
cettori umani  fissati  dai  globuli  di  conigho,  poiché  io  mi  sono  imbattuto, 
per  quanto  eccezionalmente,  in  qualche  siero  sprovvisto,  benché  fresco, 
dell'opportuno  complemento.  Il  fatto,  che  conferma  la  molteplicità  e  la 
variabilità  del  contenuto  di  complementi  anche  nei  vari  sieri  di  una  stessa 
specie  animale  (forse  per.  la  grande  labilità  di  qualcuno  di  questi  comple- 
menti) non  è  isolato;  succede  colla  massima  frequenza  nel  siero  di  cavallo 
(E.  Neisser  e  Doering,  Morgenroth  e  Sachs),  il  quale  ora  è  capace  di  com- 
pletare un  dato  ambocettore  ed  ora  no,  e  fu  segnalato  anche  nel  siero  di 
cavia  da  Ravenna  (16). 


(*)  Nel  siero  fetale  (Resinelli,  Halban  e  Landsleiner)  il  contenuto  di  emolisine,  come  del 
resto  di  altri  anticorpi,  è  assai  inferiore  a  quello  del  siero  degli  adulti;  ciò  che  è  dovuto 
essenzialmente  a  difetto  di  ambocettori  (Halban  e  Landsteiner). 

40 
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Per  ciò  che  riguarda  il  potere  eterolitico  del  siero  umano  patologico,  è 
notevole,  come  uno  sguardo  alle  tavole  dimostra,  l'uniformità  dei  risultati 
ottenuti,  i  quali  menano  appunto  a  questa  conclusione:  che  d'ordinario, 
anche  nelle  più  evariale  condizioni  morbose,  U  contenuto  di  eterolisine  del  siero 
umano  si  mantiene  entro  limiti  pressoché  costanti,  non  subisce  variazioni 
degne  di  nota  netto  stesso  individuo  nel  periodo  febbrile  o  in  quello  detta 
convalescenza  {le  pneumoniti  comprese)  e  permane  anche  nelle  affezioni 
piti  gravi. 

Se  una  qualche  differenza,  in  confronto  del  siero  umano  normale, 
esiste,  questa  è  nel  senso  che  la  media  del  valore  emolitico  del  siero 
patologico  è  forse  un  po'  superiore,  pur  senza  eccedere  i  valori  più  alti 
riscontrati  negli  individui  normali. 

Se  l'importanza  clinica  di  queste  conclusioni  è  quindi  nulla,  mi  pare 
per  altro  non  trascurabile  il  loro  interesse  dottrinale,  in  quanto  che  la 
costante  presenza  di  eterolisine  accenna  appunto  alFimportanza  biologica 
di  questi  corpi,  le  cui  funzioni  nell'organismo,  se  non  sono  ancora  suffi- 
cientemente conosciute  (Ehrlich  ha  accennato  al  nesso  fra  anticorpi  e 
fenomeni  della  nutrizione),  certo  debbono  esser  elevate  e  complesse. 

Unico  contrasto  cMe  conclusioni  surricordate  si  rinvietie,  fra  le  nostre 
osservazioni,  in  alcuni  casi  di  nefrite,  nei  quali  U  potere  eterolUioo  del  siero 
risultò  di  molto  inferiore  alla  normo^. 

Su  22  pazienti  di  varie  forme  di  nefrite,  ho  trovato  nel  maggior  numero 
dei  casi  valori  normali  del  potere  eterolitico  e  si  può  dire  anzi  che  questo 
reperto  si  riferisce  a  tutte  le  forme  di  nefrite  cronica  (parenchimatosa  o 
interstiziale),  accompagnate  o  no  da  uremia  (V.  Tabella). 

Ueccezione  è  dcUa  unicamente  da  alcuni  ca^  di  nefrite  cicuta,  con  feno- 
meni uremici  più  o  meno  spiccati,  nei  quali  il  potere  solvente  apparve 
alquanto  inferiore  alla  norma  (0,25-0,30-0,5,  osservazioni  62  e  63)  e  qualche 
volta  straordinariamente  diminuito  (osservazioni  59,  60,  65). 

In  queste  ultime,  il  siero  fresco  alle  solite  dosi  (0,1,  0,15,  0,20),  colle 
quali  normalmente  vien  sciolto  un  cmc.  di  sospensione  di  globuli  di  coni- 
glio, era  quasi  inattivo  ed  occorrevano  quantità  assai  più  elevate  di  siero 
(rispettivamente  cmc.  0,75-1,  1, 1-1,5)  per  ottenere  una  lisi  completa.  Il  siero 
degli  stessi  individui,  quando  fu  possìbile  saggiarlo  qualche  tempo  dopo 
l'accesso  uremico,  mostrò  un  comportamento  normale  dell'emolisi. 

Questi  risultati  contrastano  troppo,  com'è  evidente,  con  la  relativa 
costansia  del  potere  eterolitico  del  siero  umano  (verso  il  conigHo),  quale 
appunto  abbiamo  rilevato  nel  sano  e  in  svariate  malattie,  per  esser  inter- 
pretato come  semplici  differenze  individuali  o  come  errori  di  tecnica;  essi 
dunque  debbono  avere  un  significato. 

Potere  antiemolitico  del  siero  umano.  —  Il  commento  di  questi  casi 
implica  una  questione  interessante,  quale  è  quella  del  potere  antiemolitico 
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e  più  precisamente  aatiautoemolitico  del  siero  umano  e  sì  riattacca  allo 
studio,  abbozzato  per  ora,  del  modo  di  comportarsi  dell'emolisi  nell'uremia, 
nella  quale  furono  recentemente  segnalate  alcune  alterazioni  del  processo 
eterolitico.  Le  osservazioni  al  riguardo  sono  in  realtà  ancora  assai  scarse, 
ma  a  giudicare  dalle  medesime,  trattasi  essenzialmente  di  alterazioni  di 
due  specie;  in  qualche  caso,  mentre  il  siero  fresco  presenta  una  reazione 
emolitica  normale,  lo  stesso  siero  inattivato  a  56^  alla  dose  di  1-2  cmc, 
quando  venga  aggiunto  alla  dose  solvente  normale  di  siero  fresco,  è 
capace  d'inibirne  completamente  l'azione.  Un  reperto  di  questo  genere  fu 
quello  descritto  per  la  prima  volta,  nel  siero  di  un  uremico,  da  E.  Neisser 
e  Doering  (17),  che  lo  riferirono  alla  presenza  di  un'antiemolisina;  fu  con- 
fermato anche  nella  sua  interpretazione  da-  Laqueur  (18)  in  altri  2  casi 
di  uremia  e  potè  essere  minutamente  studiato  in  un  altro  uremico  da 
E.  Neisser  e  Friedmann.  In  un  caso  di  Laqueur  il  manifestarsi  di  questo 
fenomeno  coincideva  collo  stabilirsi  dei  primi  sintomi  uremici  ed  in  quello 
di  E.  Neisser  e  Friedmann  scomparve  col  dileguarsi  dell'accesso  uremico. 

In  altri  casi  d'uremia,  invece,  il  siero  di  sangue  presenterebbe  senz'altro, 
allo  stato  fresco,  una  più  o  meno  spiccata  diminuzione  del  suo  potere 
eterolitico.  Laqueur  riferisce  che  nel  suo  secondo  caso,  pochi  giorni  prima 
della  morte,  anche  il  potere  eterolitico  del  siero  fresco  era  notevolmente 
diminuito. 

Hedinger  (19)  ha  riscontrato  nel  siero  di  3  uremici  questo  disturbo  del- 
l'emohsi,  che  si  dileguava  più  o  meno  rapidamente  collo  scomparire  della 
uremia  e  Wolze  (20)  ha  fatto  recentissimamente  un'osservazione  simile 
nel  siero  di  un  paziente,  affetto  da  vizio  mitralico,  nel  quale  all'improvviso 
scoppiò  un  accesso  uremico,  in  seguito  all'embolia  di  un'arteria  renale. 

Le  osservazioni  di  Hedinger  non  sono  analizzate  ulteriormente  e  Wolze 
riferisce  soltanto  che  l'aggiunta  di  0,5  cmc.  di  siero  fresco  di  coniglio 
a  0,5  di  siero  uremico  inattivato  a  56^  provocava  la  completa  dissoluzione 
di  1  cmc.  di  sospensione  di  globuli  di  coniglio,  mentre  il  siero  fresco  alla 
stessa  dose  non  produceva  che  tracce  di  emolisi. 

A  parte  l'interpretazione  del  fenomeno,  di  cui  ci  occuperemo  più  avanti, 
queste  abnormi  reazioni  emolitiche  sono  proprie  del  siero  uremico  f 

In  questo  caso,  esse  acquisterebbero  una  notevole  importanza  clinico- 
diagnostica,  senza  contare  i  nuovi  elementi  di  studio  e  fors'anco  le  nuove 
vedute  che  potrebbero  derivarne  per  la  dottrina  dell'uremia. 

Disgraziatamente,  il  loro  carattere  di  assoluta  specificità,  ammesso  dagli 
autori  succitati  (fatta  eccezione  di  E.  Neisser  e  Friedmann  che  osservarono 
un  più  o  meno  spiccato  potere  antiautoemolitico  anche  nel  siero  di  due 
pneumonici  e  di  un  paziente  di  reumatismo  articolare  settico),  non  è  inte- 
ramente confermato  da  alcune  ricerche  praticate,  a  scopi  diversi,  da  altri 
autori. 
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Per  Camus  e  Pagniez,  ad  esempio,  il  potere  antiautoemolitico  del  siero 
umano  reso  inattivo  col  riscaldamento  (a  58^)  è  press'a  poco  costante,  per 
quanto  d'intensità  molto  variabile.  Hahn  e  Trommsdorflf  (21)  per  contro, 
facendo  agire  il  siero  umano  placentare  su  alcune  varietà  di  globuli  etero- 
genei, hanno  osservato  che  il  potere  emolitico  di  una  data  dose  di  siero 
fresco  non  è  disturbato  dall'aggiunta  anche  di  forti  dosi  di  siero  inattivo, 
se  siero  fresco  e  siero  inattivato  appartengono  allo  stesso  individuo  ;  lo  è 
invece  in  maggiore  o  minor  grado  se  il  siero  inattivo  appartiene  ad  un  indi- 
viduo differente.  Halpem,  eccetto  che  in  un  caso  di  tubercolosi  apiretica, 
ha  riconosciuta  nulla  nei  suoi  casi  l'influenza  che  l'aggiunta  di  siero  inatti- 
vato a  56*^  esercita  sulle  proprietà  emolitiche  del  sièro  fresco  e  infine  il 
Bezzola  recentissimamente  ha  rilevato  nel  siero  reso  inattivo  (a  56^)  di 
alcuni  individui  normali  un  più  o  meno  intenso  potere  antiemolitico,  che 
talora  si  manifestava  soltanto  contro  l'azione  emolitica  (verso  i  globuli  di 
capra)  del  siero  fresco  di  un  altro  individuo,  ma  alle  volte  anche  contro 
quella  del  siero  fresco  dello  stesso  soggetto. 

Come  si  vede,  i  risultati  non  potrebbero  esser  più  incerti  e  contradit- 
tori;  valeva  quindi  la  pena  di  fare  uno  studio  metodico  dell'argomento, 
ricercando  comparativamente  nei  sani  e  in  svariate  condizioni  morbose 
l'effetto  dell'aggiunta  dì  siero  inattivato  sul  potere  emolitico  del  siero  fresco 
dello  stesso  soggetto. 

È  ciò  che  io  ho  fatto  in  quasi  tutti  gli  individui  (con  pochissime  ecce- 
zioni), di  cui  alle  tavole  precedenti,  indagando  per  lo  più  parallelamente 
l'azione  antiemolitica  del  siero  reso  inattivo  col  riscaldamento  a  56*^  e  a 
50^-51*^;  il  siero  inattivato  veniva  mescolato  in  determinate  proporzioni  con 
il  siero  attivo  dello  stesso  individuo  e  solo  dopo  Vrl  ora  di  contatto  si 
aggiungeva  al  miscuglio  1  cmc.  della  solita  sospensione  di  globuli  di 
coniglio. 

Del  resto  un  esempio  dimostrerà  meglio  delle  parole  il  modo  col  quale 
ordinariamente  era  importata  ogni  singola  esperienza. 
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Per  ciò  che  riguarda  adunque  le  proprietà  antiautoemolitiche  del  siero 
inattivato  a  56**,  le  osservazioni  numerose  che  ho  eseguito  possono  dividersi 
in  4  gruppi  : 
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1°  Sieri,  nei  quali  il  potere  antiautoemolitico  è  nullo  e  sono  la 
maggior  parte,  tanto  in  condizioni  normali  che  patologiche. 

2®  Sieri  dotati  di  debile  potere  antiautoemolitico,  nel  senso  che, 
essendo  normale  il  potere  solvente  del  siero  fresco,  un  centimetro  cubo 
di  siero  inattivato  a  56^  è  capace  di  diminuire  più  o  meno  intensa- 
mente, ma  non  di  annullare,  il  potere  litico  di  0,1  centimetro  cubo  dì 
siero  attivo. 

Rientrano  in  questo  gruppo  2  individui  normali  (su  8)  e  le  osserva- 
zioni 1  (enfisema  polmonare),  12  (clorosi),  18  (anemia  grave),  24  (porpora 
reumatica),  37  (tifo),  42,  44,  46  (polmoniti),  71  (nefrite  cronica). 

3^  Sieri  a  potere  antiautoemolitico  spiccato,  nel  senso  che,  oscillando 
in  limiti  normali  il  potere  solvente  del  siero  fresco,  1  cmc.  di  siero  inatti- 
vato a  56^  è  capace  d'inibire  completamente  l'azione  emolitica  di  0,1  cmc. 
ed  oltre  di  siero  attivo. 

Questo  gruppo  comprende  le  osservazioni  19  (pseudoleucemia  spieno- 
linfatica),  33  (malaria),  43  e  50  (polmoniti),  73  (rene  grinzo  con  uremia). 
4*^  Sieri  forniti  di   debole  potere  eterolitico  a  fresco  e  nello  stesso 
tempo    di    intenso   potere   antiautoemolitico   e   antiisoemolitico,   quando 
vengano  inattivati  a  56^. 

Appartengono  a  quest'ultimo  gruppo  le  osservazioni  di  nefrite  acuta, 
con  fenomeni  uremici  più  o  meno  manifesti,  nei  quali,  come  abbiamo 
accennato,  rilevammo  un'abnorme  reazione  emolitica  del  siero  fresco 
(oss.  59,  60,  65). 

Il  siero  inattivato  a  50^-51^,  negli  stessi  casi  e  nelle  stesse  proporzioni, 
si  dimostrò  dotato  di  proprietà  antiautoemolitiche  talora  nulle,  più  spesso 
assai  scarse,  in  confronto  di  quello  inattivato  a  55^-56^. 

Che  cosa  si  può  dedurre  da  queste  ricerche  ? 

Dal  lato  clinico-diagnostico,  appare  evidente  che  il  cosidetto  fenomeno 
di  E.  Neisser  e  Doering  non  ha,  come  reazione  emolitica  dell'uremia,  alcun 
carattere  di  specificità,  non  solo  perchè  sì  può  rinvenire  in  altre  con- 
dizioni morbose,  ma  soprattutto  perchè  può  mancare,  come  nelle  nostre 
osservazioni  mancò,  nei  casi  più  conclamati  d'uremia. 

Esso  è  tuttavia  fenomeno  assai  raro  e  ci  sfuggono  interamente  le 
condizioni  determinanti,  i  suoi  rapporti  di  casualità  (*). 

Così,  il  diminuito  potere  eterolitico  del  siero  fresco,  benché  rilevato 
solo  in  alcune  forme  d'uremia,  non  si  può  considerare  semplicemente 
come  l'espressione  dello  stato  uremico,  né  si  può  mettere  sul  conto,  come 
qualcuno  ha  accennato,  delle  alterazioni  della  concentrazione  molecolare 


(*)  Il  fenomeno  ricercato  o  periodo  diverso  di  tempo  nel  siero  della  pseudoleucemica  e 
del  malarico  si  ritrovò  tal  quale;  era  invece  assai  meno  evidente  nel  siero  di  un  pneumonico 
alcuni  giorni  dopo  la  crisi. 
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concomitanti,  poiché  noi  Tabbiamo  veduto  far  difetto  nelle  forme  più 
classiche  d'uremia,  dove  il  d.  del  siero  raggiungeva  i  valori  più  alti. 

Dal  lato  dottrinale,  è  interessante  penetrare  più  addentro  nel  mecca- 
nismo di  questi  fenomeni,  che  furono  variamente  interpretati  dagli  autori. 

La  diminuzione  del  potere  emolitico  a  fresco  di  alcuni  sieri  non  fu,  che 
io  sappia,  interpretata;  per  ciò  che  riguarda  invece  il  cosidetto  fenomeno 
di  E.  Neisser  e  Doering,  questi  autori  emisero  l'ipotesi  ch'esso  fosse  dovuto 
alla  presenza  nel  siero  di  piccole  quantità  di  antiemolisina,  capace  di 
esplicare  la  sua  azione,  se  aggiunta  in  un  forte  eccesso  col  siero  inattivalo, 
su  piccole  dosi  di  siero  attivo. 

L'ipotesi  fu  accettata,  come  accennai,  da  Laqueur,  da  Camus  e  Pagniez  e 
fu  successivamente  combattuta  da  E.  Neisser  e  Friedmann  a  proposito  di 
un  siero  uremico  antiautoemolitico,  ch'essi  sottomisero  ad  un'analisi 
minuta. 

Stabilito  che  il  siero  inattivato  a  5P,  anche  in  forti  dosi,  non  influen- 
zava in  alcun  modo  il  potere  litico  del  siero  fresco  e,  col  metodo  delle 
riattivazioni,  che  nel  siero  scaldato  a  56^  esiste  una  straordinaria  perdita 
di  ambocettori  e  avendo  rilevato,  saggiando  lo  stesso  siero  durante  e  dopo 
l'accesso  uremico,  che  v'era  parallelismo  fra  potere  antiemolitico  e  perdita 
di  ambocettori,  attribuirono  il  fenomeno  ad  un'abnorme  termolabilità  degli 
ambocettori  di  questo  siero,  per  cui  col  riscaldamento  a  56^  essi  si  tras- 
formerebbero in  gran  parte  in  ambacettoroidi  (distruzione  del  gruppo  cito- 
filo  degli  ambocettori)  e  come  tali  potrebbero  distrarre  in  gran  parte  il 
complemento  del  siero  attivo  per  mezzo  del  gruppo  complementofilo 
intatto. 

Hahn  e  Trommsdorff  per  contro  hanno  riferito  il  potere  antiisolitico, 
non  antiautoemolitico,  dei  loro  sieri  a  una  deviazione  del  complemento 
per  parte  degli  ambocettori  in  eccesso  ;  il  fenomeno  sarebbe  così  analogo 
a  quello  descritto  da  M.  Neisser  e  Wechsberg  (23)  nei  sieri  batteriolitici 
sotto  il  nome  di  Gomplementàblenkung. 

Il  Bezzola  infine,  con  accurate  ricerche  relative  ad  alcuni  sieri  normali 
con  potere  antiisolitico  e  qualche  volta  antiautoemolitico,  conclude  che  con 
tutta  probabilità  si  tratta  o  d'una  sostanza  a  funzione  anticomplementare 
o  di  un  vero  anticomplemento. 

Ho  sottoposto  ad  un'analisi  minuziosa  la  maggior  parte  dei  sieri,  in 
cui  era  manifesto  il  fenomeno  di  E.  Neisser  e  Doering  ed  anche  i  sieri 
nefritici,  che  già  a  fresco  presentavano  un'abnorme  reazione  emolitica. 

Cominciamo  dai  primi.  Ho  già  riferito  in  una  tavola  l'influenza  eser- 
citata sul  siero  fresco  dal  siero  inattivato  a  56^  di  una  donna  affetta  da 
pseudoleucemia  spleno-linfatica;  il  medesimo  reperto  si  ottiene  col  siero 
di  un  malarico  (terzana,  osservazione  33)  e  negli  altri  casi  citati,  dì  cui 
ometto  la  tavola  per  brevità. 
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Siero  dell'ossenrazione  33  (Malaria). 
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Il  fenomeno  è  suscettibile  di  esser  interpretato  in  vari  modi  ;  affrontiamo 
man  mano  le  varie  ipotesi,  che  si  presentano  alla  mente  : 

1°  Nel  siero  riscaldalo  a  56*^  si  formano  delle  sostanze  capaci  d'alte- 
rare l'apparato  ricettore  dei  globuli  rossi  di  coniglio,  per  modo  che  essi 
sono  meno  sensibili  alla  lisina  umana. 

L'ipotesi  contrasta  con  questa  semphce  esperienza. 

Gli  eritrociti  di  coniglio,  rimasti  indisciolti  nel  miscuglio  0,15  di  siero 
attivo  -4-  1  cmc.  di  siero  inattivato  a  56<^,  centrifugati  e  lavati  in  soluzione 
isotonica,  perdono  completamente  la  loro  emoglobina,  se  si  mettono  a 
contatto  con  0,15  cmc.  dello  stesso  siero  fresco. 

2®  Deviazione  per  opera  degli  ambocettori  in  eccesso  del  comple- 
mento, il  quale  sarebbe  in  parte  attirato  da  quegli  ambocettori  che  non 
hanno  potuto  fissarsi  sui  ricettori  dei  globuli  rossi  (ambocettori  liberi)  e 
quindi  reso  parzialmente  inattivo. 

L'interpretazione  del  fenomeno  (secondo  M.  Neisser  e  Wechsberg)  se 
par  giusta,  per  ciò  che  riguarda  l'aggiunta  di  un  siero  immune  batterio- 
lieo  inattivato  a  56^  a  una  determinata  dose  di  siero  normale,  come 
anche  recentemente  ha  riaffermato  Lipstein  (24)  contro  le  obbiezioni  di 
Metchnikoff  e  di  Grubler,  non  è  accettabile  nei  casi  nostri. 

Nei  quali  bisognerebbe  ammettere  che  l'affinità  pel  complemento  del 
gruppo  complementofllo  degli  ambocettori  liberi  fosse  maggiore  o  per  lo 
meno  uguale  a  quello  dello  stesso  gruppo  degli  ambocettori  fissati,  mentre 
si  sa  che  normalmente  il  complemento  non  si  attacca  agli  ambocettori, 
che  dopoché  questi  hanno  contratto  legame  coi  globuli  rossi  (Ehrlich  e 
Morgenroth). 

Del  resto  si  possono  allontanare  dal  siero  inattivato  a  56^  gli  ambo- 
cettori, ponendolo  a  contatto  per  circa  2  ore  a  37®  con  un  eccesso  di  globuli 
rossi  di  coniglio  e  poi  centrifugandolo.  In  questo  modo  è  risultato  costan- 
temente nei  nostri  casi,  come  già  in  quello  di  E.  Neisser  e  Friedmann,  che 
il  potere  antiemolitico  del  siero  privo  di  ambocettori  è  perfettamente 
uguale  a  quello  del  siero  semplicemente  inattivato  a  56®. 

3®  Gli  ambocettori  fissati  sui  globuli  rossi  potrebbero  esser  comple- 
tati nel  loro  gruppo  complementofllo  non  già  dai  complementi  del  siero 
fresco,  ma  in  parte  dai  complementoidi  del  siero  inattivato.   Normalmente 
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ciò  non  avviene,  ciò  che  si  spiega  ammettendo  che  il  gruppo  aptoforo  del 
complementoide  possegga  una  minore  affinità,  in  confronto  del  comple- 
mento, per  il  corrispondente  gruppo  aptoforo  dell'ambocettore  (Ehrlich  e 
Morgenroth). 

Ma  il  fatto,  benché  eccezionale,  è  possibile  e  fu  descritto,  nel  siero 
inattivato  di  cane,  da  Ehrlich  e  Sachs  (25)  col  nome  di  ComplemerUùid- 
verstopfung. 

Nei  nostri  casi  non  è  evidentemente  ammissibile  dal  momento  che, 
come  dicemmo,  il  siero  reso  inattivo  a  56^  privato  degli  ambocettori  e 
quindi  anche  dei  complementoidi  eventualmente  legati  agli  ambocettori, 
conserva  immutato  il  suo  potere  antiemolitico. 

4®  Distruzione  degli  ambocettori,  per   una   particolare   termolabilità 
dei  medesimi. 

Se  la  distruzione  è  completa,  vale  a  dire  se  colpisce  ugualmente  i  due 
gruppi  aptofori  del  corpo  intermediario,  l'effetto  del  siero  inattivato,  aggiunto 
in.  eccesso  al  siero  fresco,  deve  esser  nulla. 

Perchè  quest'effetto  esista,  come  esiste  nei  casi  nostri,  bisogna  ammet- 
tere che  la  distruzione  degli  ambocettori  .si  limiti  o  al  loro  gruppo 
complementofilo  o  al  loro  gruppo  citofilo. 

Nel  primo  caso,  il  fenomeno  di  E.  Neisser  e  Doering  potrebbe  interpre- 
tarsi nel  senso  che  una  gran  parte  degli  ambocettori,  ancora  capaci  di 
fissarsi  ai  ricettori  dei  globuli  rossi,  non  può  più  essere  completata  dal 
complemento. 

Per  analogia  al  fenomeno  del  Complementoidversto]^ung  di  Ehrlich  e 
Sachs,  E.  Neisser  e  Friedmann  chiamano  questo  caso  Amboceptoroid- 
veratopfung  e,  se  non  erro,  questi  ambocettoroidi  (privati  del  loro  gruppo 
complementofilo)  corrispondono  alle  stonumne  di  Centanni  (26). 

Supposto  che  il  calore  riesca  qualche  volta  a  determinare  la  forma- 
zione di  questi  corpi,  ho  adoperato  nei  miei  casi  la  tecnica  indicata  da 
Centanni  per  l'esame  in  vitro  delle  stomosine. 

I  globuli  rossi  di  coniglio,  rimasti  indisciolti  nel  miscuglio  0,15  siero 
attivo  -H  1  cmc.  siero  inattivo,  centrifugati  e  lavati  con  soluzione  isoto- 
nica, vengono  messi  a  contatto  con  0,15  di  siero  fresco  dello  stesso  sog- 
getto; il  risultato  dovrebbe  esser  nullo,  se  si  trattasse  di  stomosine,  perchè 
i  ricettori  dei  globuli  rossi  dovrebbero  esser  già  occupati  dalle  medesime. 
Per  contro,  questi  globuli  sono  completamente  disciolti  dopo  2  ore  di 
termostato;  del  resto  il  fatto  più  volte  ricordato  che  il  siero  reso  privo 
a  caldo  di  ambocettori  conserva  lo  stesso  potere  antiemolitico  del  siero 
sempHcemente  scaldato  a  56^  dimostra  già  di  per  sé  l'insussistenza  della 
ipotesi  accennata. 

Rimane  l'altra  possibilità,  invocata  da  E.  Neisser  e  Friedmann,  che  il 
riscaldamento  a  56*^  abbia  in  gran  parte  distrutto  il  gruppo  citofilo  degli 
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ambocettori,  ì  quali  per  tal  modo  potrebbero  fissare  il  complemento,  ma 
non  legarsi  ai  globuli  rossi;  cosi  il  complemento  del  siero  attivo  verrebbe 
in  gran  parte  distratto  dagli  ambocettori  attivi  fissati  dai  globuli  rossi 
e  si  avrebbe  ragione,  nello  stesso  tempo,  della  diversa  influenza  esercitata 
dal  siero  inattivato  a  56°  in  confronto  di  quello  inattivato  a  51°. 

La  questione  non  si  può  derimere  che  evitando  Teventuale  formarsi 
di  ambocettoroidi,  quindi  allontanando  gli  ambocettori  dal  siero  prima  di 
sottoporlo  al  riscaldamento,  ciò  che  si  può  ottenere,  teoricamente  almeno, 
col  metodo  dell'assorbimento  a  freddo,  già  indicato  da  Ehrlich  e  Morgen- 
roth  per  sottrarre  dall'attiva  complessa  emolisina  la  parte  termostabile,  il 
cui  gruppo  citofilo  presenterebbe  a  freddo  (2°-4°)  una  più  forte  affinità  pei 
globuli  rossi  di  quella  del  gruppo  complementofilo  pel  complemento. 

Ho  proceduto  a  questa  ricerca  coi  sieri  nn.  19  e  33;  in  questi  casi 
1  cmc.  di  siero,  rimasto  per  diverse  ore  in  contatto  in  ghiacciaia  (3°)  con 
un  eccesso  di  globuli  rossi  di  coniglio  e  quindi  inattivato  a  56°,  esercitava 
su  di  una  determinata  dose  di  siero  fresco  la  stessa  azione  antiemolitica 
di  1  cmc.  di  siero  a  56°,  che  non  ha  subito  alcun  trattamento  preventivo. 

Cadrebbe  dunque  l'ipotesi  della  formazione  di  ambocettoroidi,  nel  senso 
di  E.  Neisser  e  Friedmann;  l'esperienza  però  non  è  nettamente  dimostra- 
tiva, perchè  io  non  sono  riuscito,  a  mezzo  dell'assorbimenlo  a  freddo,  ad 
allontanare  completamente  gli  ambocettori  del  siero  umano.  Ma,  appli- 
cando il  metodo  delle  riattivazioni  quantitative,  è  facile  stabilire  che  nel 
siero  inattivato  a  56°  non  esiste  una  perdita  apprezzabile  nel  suo  contenuto 
di  ambocettori. 

Il  siero  19  scioglie  completamente  1  cmc.  di  sospensione  di  globuli  di 
coniglio  alla  dose  di  0,15  cmc;  ora,  alla  stessa  dose  il  siero  inattivato  a  56° 
produce  lo  stesso  effetto,  se  vi  si  aggiunge  un  complemento  adatto  (0,5  di 
siero  fresco  di  coniglio)  ;  così  è  del  siero  33. 

Il  fatto  è  anche  più  dimostrativo  col  siero  dell'osservazione  73  (uremia) 
e  50  (polmonite)  come  appare  dalla  seguente  tabella: 


Siero  deU'osservazione  50*  (dose  solvente  normale  =  0,20  cmc). 


Sospensione 

di 

globali  di  coniglio 

Siero  inaltivalo 
a  56- 

Siero  fresco 
di  coniglio 

Emolisi 

i  cmc. 
1      » 

i      n 

0,1    cmc. 
0,15     • 
0,20     n 

0,50  eroe 
0,50     1 
0,50     • 

completa 

1 

La  riattivazione  non  solo  avviene  quantitativamente,  ma  dimostra  nel 
siero  fresco  un  difetto  di  complementi,  anziché  di  ambocettori,  ciò  che 
risulterà  chiaro  più  oltre. 
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5®  Non  resta  che  di  ammettere  la  presenza  in  questi  sieri  di  anti- 
emolisine  o  di  sostanze  aventi  la  funzione  di  queste.  Le  quali,  come 
risulta  dalle  ricerche  di  Bordet  e  di  Ehrlich  e  Morgenroth,  sia  che  si  for- 
mino artificialmente  per  l'introduzione  di  emolisine  nell'organismo  o  che 
si  trovino  nei  sieri  naturali,  possono  esplicare  la  loro  azione  o  contro  gli 
ambocettori  o  contro  i  complementi  della  complessa  emolisina. 

Nei  casi  nostri,  l'azione  del  siero  inattivato  a  56^  non  è  dovuta  al  suo 
contenuto  di  antiambocettori,  perchè  l'aggiunta  di  complemento  (1  cmc.  di 
siero  di  coniglio)  al  miscuglio  inattivo  0,15  siero  fresco  -h  1  cmc.  siero  scal- 
dato a  56**  -H  1  cmc.  sospensione  di  globuli  di  coniglio,  determina  pronta- 
mente una  lisi  completa.  Ciò  dimostra  che  non  è  impedito  il  legame  degli 
ambocettori  ai  ricettori  dei  globuli  rossi,  ma  che  sì  tratta  di  sostanze 
ad  azione  anticomplementare,  ciò  che  spiega  anche  i  risultati  della 
riattivazione. 

E  veniamo  ai  sieri  nefritici,  scarsamente  emolitici  a  fresco;  è  facile 
stabiUre  come  i  2  fenomeni  sieno  fra  loro  in  stretto  rapporto. 

La  diminuzione  del  loro  potere  emolitico  non  può  difatti  essere  riferita 
soltanto  a  un  minore  contenuto  di  emolisine  o  di  una  delle  parti  costi- 
tuenti delle  medesime  (ambocettori  o  complementi),  poiché  anche  questi 
sieri,  come  dicemmo,  quando  sieno  inattivati  a  56<*  (in  minor  grado  a  51**) 
esercitano  un'azione  inibitrice  sul  potere  solvente  del  siero  fresco  corri- 
spondente e,  ciò  che  appare  anche  più  manifesto,  su  quello  di  altri  sieri 
dotati  di  normale  potere  emolitico. 

Il  siero  inattivato  dell'osservazione  59,  ad  es.,  inibisce  alla  dose  di 
1  cmc,  oltre  0,5  di  siero  fresco;  cosi  è  dei  sieri  60  e  65,  che,  scaldati 
a  56®,  annullano  alla  dose  di  t  cmc.  le  proprietà  emolitiche  di  1  cmc.  di 
siero  fresco  e  di  circa  0,25  di  un  siero  pneumonico  intensamente  emolitico 
(d.  8.  n.  =  0,1). 

È  d'uopo  ammettere  perciò  che  la  diminuzione  del  potere  Solvente  di 
questi  sieri  è  almeno  in  parte  in  rappiorto  col  loro  potere  antiautoemolitico. 

Breve,  il  solito  metodo  analitico  dimostra  che  in  due  casi  il  potere 
antiautoemolitico  del  siero  inattivato  è  dovuto  alla  presenza  di  sostanze 
ad  azione  antìcomplementare. 

Fa  eccezione  l'osservazione  65:  in  questa  il  siero  fresco  scioghe  1  cmc. 
di  sospensione  di  globuli  di  coniglio  alla  dose  di  1-1,5  cmc,  mentre  con 
una  dose  tripla  di  siero  inattivato  a  56®  -h  una  dose  abbondante  di  siero 
di  coniglio  (complemento),  non  si  ottengono  che  tracce  d'emolisi;  l'op- 
posto succede  negli  altri  2  sieri,  che  inattivati  a  56®  e  completati  con  siero 
di  coniglio  sciolgono  1  cmc  di  sospensione  di  globuli  di  coniglio  ad  una 
dose  minore  della  dose  solvente  normale  di  siero  fresco. 

L'interpretazione  del  fenomeno  è  un  po'  delicata  perchè  il  siero  66, 
inattivato  dopo  l'assorbimento  a  freddo  degli  ambocettori,  non  dimostra 
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una  sensìbile  diminuzione  del  suo  potere  antiemolitico;  tuttavia  il  risul- 
tato negativo  delle  riattivazioni  rende  probabile  che  il  potere  inibitore  del 
medesimo  sia  realmente  dovuto  alla  formazione,  in  seguito  al  riscalda- 
mento, di  ambocettoroidi  (perdita  del  gruppo  citofilo)  nel  senso  indicato 
da  E.  Neisser  e  Friedmann  e  che,  per  un'abnorme  labilità  degli  ambocet- 
tori,  anche  nei  siero  fresco  si  trovino  di  questi  ambocettoroidi,  ciò  che 
darebbe  ragione  da  un  lato  della  diminuzione  del  suo  potere  emolitico  e 
dall'altra  della  persistenza  del  potere  inibitore  nel  siero  inattivato,  dopo 
il  riassorbimento  a  freddo  del  corpo  intermediario. 

Riassumendo  dunque,  in  tutti  i  casi,  questo  eccettuato,  il  potere  anti- 
autoemolitico  del  siero  è  dovuto  alla  presenza  di  sostanze  anticomple- 
mentari, le  quali  —  e  le  ultime  osservazioni  lo  dimostrano  —  possono 
agire  anche  nel  siero  fresco  diminuendone  il  potere  emolitico,  sia  perchè 
contenute  in  esso  in  maggior  copia  o  sia  che  il  medesimo  presenti 
contemporaneamente  un  difetto  di  principii  attivi. 

Resta  a  spiegare  la  diversa  influenza,  già  più  volte  ricordata,  del  siero 
inattivato  a  56^  e  a  51^;  ciò  che  per  altro  non  si  può  fare  che  con  delle 
ipotesi. 

La  soluzione  del  quesito  non  è  difatti  possibile  che  conoscendo  la 
natura  di  queste  sostanze  anticomplementari;  sono  esse  dei  veri  anticom- 
plementi o   si  tratta  soltanto  di  sostanze  ad  azione  anticomplementare? 

Nel  primo  caso,  si  potrebbe  ammettere  che  il  complemento  reso  inattivo 
a  51  ^  sia  ancora  capace  di  legare  a  mezzo  del  suo  gruppo  aptoforo  Tanti- 
complemento,  che  diverrebbe  libero  e  quindi  capace  di  agire  contro  il 
complemento  del  siero  attivo  solo  dopo  il  riscaldamento  a  56^;  nel  2<*  caso, 
si  potrebbe  supporre  che  le  sostanze  anticomplementari  già  contenute  in 
una  certa  quantità  in  quei  sieri  che  a  fresco  sono  scarsamente  emolitici,  si 
rendano  libere  o  aumentino  di  quantità  in  seguito  al  riscaldamento  a  56°. 

Dei  veri  anticomplementi  sono  stati  descritti  frequentemente  nel  siero 
normale  di  alcuni  animali  (M.  Neisser  e  Wechsberg,  P.  Milller,  ecc.)  e  per- 
fino nel  liquido  ascitico  umano  (Marshall  e  Morgenroth),  ma  in  tutti  questi 
casi  essi  esercitano  la  loro  azione  contro  il  potere  emolitico  e  battericida 
di  sieri  appartenenti  ad  altre  specie  animali. 

Nei  casi  nostri,  invece,  noi  dovremmo  parlare  di  antiautocomplementi  e 
interpretando  come  tali  le  sostanze  inibitrici  di  questi  sieri,  verremmo 
a  risolvere  in  senso  positivo  la  interessante  questione  se  possano,  nel 
corso  della  vita  cellulare,  formarsi  degli  antiautocomplementi,  capaci  di 
agire  contro  i  propri  o  contro  qualcuno  dei  propri  complementi,  ciò  che 
non  ci  crediamo  autorizzati  di  fare. 

Poiché,  sebbene  Ehrlich  e  Morgenroth  e  Dungern  (27)  sieno  riusciti  in 
qualche  caso  a  provocare  sperimentalmente  la  formazione  di  veri  antiauto- 
complementi e  per  quanto,  come  vedremo,  da  altri   si  tenda  a  spiegare 
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con  questo  meccanismo  l'assenza  di  processi  autoemolitici  e  in  genere  di 
autoanticorpi,  è  probabile  che,  data  l'importanza  biologica  dei  comple- 
menti, il  fenomeno  del  prodursi  di  antiautocomplementi,  se  pure  può 
verificarsi  all'infuori  di  condizioni  sperimentali,  debba  esser  affatto  ecce- 
zionale, opponendovisi  l'organismo  coi  suoi  mezzi  di  regolazione,  come  in 
genere  si  oppone  alla  formazione  di  autoanticorpi. 

Non  è  impossibile,  del  resto,  che  varie  sostanze  possano  spiegare  l'azione 
degli  anticomplementi  non  distruggendo,  ma  fissando  i  complementi  del 
siero;  è  nota  difatti  l'azione  inibitrice,  per  quanto  variamente  interpre- 
tata, che  alcuni  sali  [Nolf,  Markl  (28)]  esercitano  sul  processo  emolitico  e 
sono  interessanti  a  questo  proposito  alcune  recenti  ricerche  sperimentali 
di  Hektoen  (29),  dalle  quali  risulta  che  il  potere  antiemolitico  di  alcuni 
ioni^  normalmente  contenuti  nell'organismo,  sul  potere  litico  del  siero 
umano  verso  i  globuli  rossi  di  coniglio  si  esplica  appunto  contro  la  parte 
termolabile  delia  complessa  emolisina.  Eventualmente  adunque,  ad  alterati 
rapporti  quantitativi  di  certi  sali  o  di  altre  sostanze,  contenute  nel  siero 
di  sangue,  potrebbero  esser  riferiti  i  fenomeni  da  noi  osservati. 

E  forse  in  tal  modo  si  potrebbe  spiegare  la  relativa  frequenza  colla 
quale  questi  disturbi  dell'emolisi  furono  osservati  nell'uremia,  il  cui  com- 
plesso morboso  è  probabilmente  in  rapporto  con  alterazioni  svariate  della 
composizione  e  dei  mutui  rapporti  dei  molteplici  costituenti  del  plasma 
sanguigno,  ciò  che  darebbe  ragione  della  incostanza  di  questi  fenomeni. 

Allo  stato  attuale  delle  cognizioni,  non  è  possibile  renderci  conto  del 
perchè  la  diminuzione  del  potere  eterolitico  del  siero  fresco  sia  stato  da 
noi  osservato  esclusivamente  in  alcuni  casi  di  nefrite  acuta:  non  ci  resta 
quindi  che  di  formulare  le  uniche  conclusioni  sicure,  che  scaturiscono  da 
queste  ricerche:  rarcimenle  e  non  in  rapporto  con  determincUe  condizioni 
morbose  —  per  quanto  con  maggior  frequenza  o  per  lo  meno  con  maggior 
intensità  in  alcune  forme  d'uremia  —  esistono  nel  siero  umano  déUe  sostanze 
a  funzione  antiauiocomplementare^  di  solito  in  così  tenue  quantità  da  non 
diminuire  sensibilmente  U  potere  eterolitico  dd  siero  fresco  e  piii  di  rado 
in  maggior  copia,  a  parità  di  contenuto  di  principii  attivi,  per  modo  che  U 
siero  fresco  può  subire  una  notevole  diminuzione  delle  sue  proprietà  solventi. 
Questa  diminuzione,  eccezionalmefUe,  può  esser  dovuta  anche  ad  un'abnorme 
labilità  degli  ambocettori. 

ISOEMOLISINE 

Più  promettente  e  più  fecondo  di  risultati  per  la  patologia  è  parso  lo 
studio  delle  isoemolisine  del  siero  di  sangue,  studio  iniziatosi  colle  clas- 
siche ricerche  di  Ehrlich  e  Morgenroth,  che  dimostrarono  sperimental- 
mente possibile  la  produzione  di  isoemolisine  nel  siero  di  alcune  capre, 
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iniettale  con  sangue  laccato  di  altre  capre  e  ne  indagarono  minutamente 
le  intime  proprietà. 

Risulta  da  queste  indagini  che  le  ìsoemolisine  sperimentali  presentano 
oltre  che  la  solita  struttura  complessa  (ambocettore  e  complemento)  dei 
sieri  immuni  e  normali,  anche  una  nota  speciale,  del  più  alto  interesse  bio- 
logico, vale  a  dire  un  potere  litico  spiccatamente  elettivo,  per  modo  che 
ogni  isoemolisina  è  capace  di  agire  soltanto  sul  sangue  di  alcune  capre 
e  ognuna  si  differenzia  dalle  altre  per  le  sue  peculiari  affinità.  Il  siero  di 
capre,  trattate  con  sangue  di  altre  capre,  non  è  mai  litico  pei  propri  glo- 
buli rossi;  è  quindi  mancata  la  produzione  sperimentale  di  autoemolisi  ne. 

Altre  ricerche  sperimentali,  in  questo  campo,  ha  praticato  M.  Ascoli  (30), 
iniettando  nel  peritoneo  del  coniglio  non  del  sangue  di  altri  conigli,  ma 
del  proprio  sangue  laccato  e  realizzando  così  coU'esperimento  condizioni 
più  vicine  a  quelle  che  si  possono  verificare  in  clinica.  Il  risultato  fu 
positivo  (malgrado  vari  tentativi  falliti),  nel  senso  che  anche  in  questo 
modo  si  poterono  dimostrare  nel  siero  di  sangue  delle  Ìsoemolisine  (non 
autoemolisine). 

Stabilito  così  sperimentalmente  che  anche  al  riassorbimento  di  mate- 
riale cellulare  di  individui  della  stessa  specie  e  proprio  l'organismo  può 
reagire  colla  produzione  di  anticorpi  fino  ad  un  certo  punto  specifici,  era 
naturale  che  lo  studio  delle  emolisìne  fosse  trasportato  nella  clinica,  ove 
ha  suscitato  speranze  di  applicazioni  patogenetiche. 

Le  prime  osservazioni  nel  siero  umano,  inspirate  a  questi  moderni 
concetti,  appartengono  a  M.  Ascoli  (30)  che,  nell'Istituto  del  prof.  Devoto, 
ha  riscontrato  che  il  siero  di  sangue  di  soggetti  normali  è  fornito  solo 
raramente  di  debolissimo  potere  emolitico,  mentre  questa  proprietà  è  più 
diffusa,  per  quanto  affatto  incostante,  e  più  spiccata  in  sieri  patologici  di 
diversa  provenienza  (tifo,  carcinoma  dello  stomaco,  malaria,  dove  Lo  Mo- 
naco e  Panichi  avevano  già  accennato  all'esistenza  di  potere  isolìtico  del 
siero,  tubercolosi  polmonare,  pneumonite). 

In  seguito  altri  autori  hanno  tentato,  con  varia  fortuna,  queste  ricerche  ; 
così  Camus  e  Pagniez  (31)  hanno  rinvenuto  un  più  o  meno  intenso  potere 
isolitico  nel  siero  di  16  pazienti,  su  30  esaminati  ;  Eisenberg  (32),  con  un 
metodo  che  è  forse  tecnicamente  difettoso,  ha  ottenuto  su  139  sieri  pato- 
logici 75  volte  risultato  positivo;  C.  Bezzola  (33),  adoprando  una  tecnica 
rigorosa,  ha  riscontrato  isolisine  nel  siero  di  3  ammalati  su  30  pr^si  in 
esame  e  finalmente  Cattaneo  (34),  usando  il  metodo  del  conteggio  ripetuto 
a  vari  intervalli  dei  globuli  di  sangue  sospesi  nel  siero,  ha  rilevato  costanti 
proprietà  isolitiche  nel  siero  di  alcuni  bambini  sani  ed  ammalati  (*). 


(*)  E.  Leiner  (Jahrb,  f,  Kinderh.,  1902)  ha  riscontrato  proprietà  isoemolitiche  del  siero 
solo  in  7  difterici  su  molti  bambini  esaminati^  affetti  da  diverse  malattie  infettive. 
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Per  contro  Pace  (35)  ha  avuto  risultati  nulli  in  alcuni  sieri  normali  (5) 
e  patologici  (3),  e  Kreibich  (36)  è  pervenuto  allo  stesso  risultato  negativo, 
saggiando  il  siero  di  25  pazienti,  affetti  per  lo  più  da  malattie  infettive. 

Le  mie  ricerche  si  riferiscono  a  86  individui,  di  cui  8  normali  e  78  aflFetti 
da  forme  morbose  svariate  e  sono  gli  stessi,  in  cui  fu  determinato  il  potere 
eterolitico  del  siero  di  sangue  (V.  Tabelle  precedenti). 

Il  siero  di  sangue  fu  aggiunto,  di  regola,  nella  proporzione  di  1-2  cmc. 
ad  1  cmc.  di  sospensione  al  5  %  di  globuli  umani  in  soluzione  isotonica  di 
NaCl,  appartenenti  ad  altri  individui  normali  od  ammalati. 

I  vari  sieri  furono  cimentati  ogni  volta  anche  di  fronte  ai  propri  globuli 
rossi,  ma  con  risultati  costantemente  negativi. 

Ho  rinvenuto  invece  proprietà  isoemolitiche  del  siero  in  9  individui,  di 
cui  uno  normale  o  che  poteva  considerarsi  tale  per  ciò  che  riguarda  la  crasi 
sanguigna  (una  giovane  robusta  affetta  da  psicosi  isterica),  e  8  ammalati 
e  precisamente  in: 

Osservazione    4  -  S.  Giuseppe:  insufficienza  aortica; 

»  23  -  G.  Battista:  anemia  grave  essenziale; 

»  24  -  A.  Guglielmo:  porpora  reumatica; 

>  28  -  D.  Francesco:  tubercolosi  polmonare  e  intestinale; 
»  36  -  G.  Natalina:  convalescente  di  risipola  facciale; 

>  45  -  C.  Giuseppina:  pneumonite,  V*  giornata; 

>  55  -  G.  Luigi:  pneumonite,  V*  giornata; 

»  66  -  A,  Carlo:  paralisi  progressiva  e  nefrite  ascendente  da 

cistite  purulenta. 

II  potere  litico  fu  debole  in  6  casi  (colorito  più  o  meno  roseo  alla  dose 
1  cmc.  di  siero  -h  1  di  sospensione  di  sangue)  e  assai  intenso  nelle  oss.  23, 
36  e  55. 

Una  prima  conclusione  risulta  adunque  da  queste  e  dal  complesso 
delle  ricerche  degU  autori  citati  e  può  riassumersi  così:  rarantetUe  nel 
siero  umano  normale^  più  spesso  in  quello  patologico  —  ma  con  frequenza 
moUo  variabile  e  non  in  rapporto  con  determinate  condizioni  morbose  —  sì 
può  dimostrare  la  presenza  di  sostanze  fornite  in  vitro  di  potere  emolitico^ 
che  si  esercita  soltanto  sui  globuli  rossi  di  altri  individui  (isoemolisins)  e  ^nai 
propri  (autoemolisiìie)  (*). 

Di  che  natura  sono  queste  sostanze,  qual  è  il  loro  significato?  Esami* 
niamone  un  po'  da  vicino  le  proprietà.  M.  Ascoli  ha  già  chiaramente  accen- 
nato al  fatto,  rilevato  di  poi   anche  da  altri  (Eisenberg,  Bezzola),  che  ì 


(*)  Solo  il  Cattaneo  parla  frequentemente,  a  proposito  dei  sieri  da  lui  saggiati,  di  potere 
fiutoemolitico. 
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corpuscoli  rossi  dei  diversi  individui  non  sono  in  ugual  modo  sensibili  di 
fronte  alla  stessa  isoemolisina. 

UdeUivUà  del  patere  emolitico  appare  nel  modo  pik  nuinifesto  nelle  mie 
osservazioni;  in  tutti  i  casi  difatti  il  potere  emolitico  di  un  dato  siero  si 
esercita  con  intensità  differente  sui  glcbuli  a,  e,  ecc.  sensibili  ed  è  affcMo  nullo 
per  un'altra  serie  di  globuli  b,  d,  ecc.  non  sensibili. 

Fra  i  sieri  più  intensamente  emolitici,  quello,  ad  es.,  di  una  conva- 
lescente di  risipola  (osservaz.  36),  alla  dose  di  1  cmc.  scioglie  interamente 
1  cmc.  di  sospensione  di  globuli  di  un  giovanetto  affetto  da  vizio  mitralico, 
quasi  completamente  1  cmc;  di  globuli  di  un  individuo  normale,  mentre  è 
affatto  inattivo  pei  globuli  di  un  sifilitico  e  di  un  epilettico. 

Il  fatto  risulta  anche  più  evidente  in  questa  tabella,  che  si  riferisce 
al  siero  di  un  pneumonico  (osservazione  56),  in  5*  giornata,  con  decorso 
affatto  normale. 


QuanUU  di  siero 
cmc. 

\  cmc.  di  sospensione  di  globuli 
di 

Emolisi 

0,250,35 

G.  Michele  (cardiaco) 

completa 

0,25-0,5 

M.  Carlo  (malarico) 

completa 

0,5 

M.  Francesco  (normale) 

completa 

0,5-0,75 

B.  Vittorio  (convalescente  di 

nefrite) 

completa 

1 

R,  Carlo  (normale) 

0 

1 

D.  A.  Alessandro  (sifilide  terziaria) 

0 

1 

S.  Cario  (anemia) 

0 

11  siero  dello  stesso  indivìduo,  estratto  7  giorni  dopo  la  crisi,  mostrò 
un  eguale  comportamento  qualitativo  e  quantitativo  di  fronte  alle  stesse 
varietà  di  globuli. 

Quest'elettività  d'azione  delle  isoemolisine  umane  costituisce  realmente 
un  dato  così  interessante  che  merita  qualcosa  di  più  che  un  cenno  e  si 
presta  ad  alcune  considerazioni. 

Esso  spiega  anzitutto,  fino  ad  un  certo  punto,  la  diversa  frequenza, 
con  la  quale  il  fenomeno  dell'isoemolisi  fu  rilevato  dai  vari  autori. 

Fino  ad  un  certo  punto  però,  poiché  se  nei  casi  nostri,  ad  es.,  è  pro- 
babile che,  potendo  cimentare  ogni  siero  di  fronte  a  parecchie  varietà  di 
globuli  rossi,  ne  sarebbe  risultata  una  percentuale  più  alta  di  sieri  isoemo- 
litici, ciò  non  vuol  dire  sia  possibile  trovare  costantemente  per  ogni  siero 
una  o  più  varietà  di  globuli  rossi  sensibili.  Vi  sono  dei  sieri  difatti,  in 
cui  probabilmente  non  esistono  o  per  lo  meno  non  è  possibile  dimostrare 
la  presenza  di  isoemolisine.  Un  esempio  dimostrerà  meglio  il  mio  con- 
cetto; ho  riferito  come  il  siero  di  un  pneumonico  (osservazione  55)  fosse 
intensan^ente  isolitico;  in  questo  caso  il  decorso  clinico  dell'affezione  era 
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afifatto  ordinario  e  non  differiva  punto  da  quello  di  alcuni  altri  casi  di 
pneumonite  raccolti  in  Clinica  nello  stesso  tempo  o  poco  dopo. 

Orbene,  in  questi  altri  casi,  il  siero  saggiato  di  fronte  a  parecchie  varietà 
di  globuli,  quelle  comprese  che  erano  sensibili  al  siero  55,  mostrò  sempre 
un  potere  isolitico  nullo. 

Lo  stesso  risultato  negativo  ho  ottenuto  adoperando  diverse  varietà  di 
globuli,  alcune  delle  quali  sensibili  in  altre  prove,  in  altri  ammalati  (com- 
presi 2  casi  di  emotorace  e  alcune  anemie  d'origine  varia);  ciò  che  sembra 
dimostrare  che  là  produzione  di  iaoemolisine  non  è  legata  soltanto  a  certe 
condizioni  morbose,  ma  anche  ed  essenzialmente  aW individualità  dei  pazienti, 

A  che  cosa  è  dovuto  il  potere  litico  elettivo  dei  sieri  isoemolitici? 

Evidentemente  questo  fenomeno  non  è  in  alcun  rapporto  con  quello 
della  resistenza  globulare,  cui  qualcuno  pare  abbia  voluto  annettere  impor- 
tanza; qui  non  è  questione  difatti  di  globuli  più  o  meno  resistenti,  ma, 
direi  quasi,  di  affinità  chimica  fra  determinate  varietà  di  eritrociti  e  i 
veleni  emolitici  del  sangue.  Volendo  usare  il  linguaggio  della  teoria  delle 
catene  laterali,  potremmo  dire  che  i  globuli  sensibili  sono  quelli  che  pos- 
seggono ricettori  capaci  di  legare  il  veleno  emolitico  e  viceversa.  I  globuli 
insensibili  difatti  non  fissano,  quando  sieno  messi  a  contatto  anche  per 
lungo  tempo  in  termostato  con  il  siero  isolitico,  il  principio  solvente  di 
questo,  che  si  ritrova  intero  nel  siero  centrifugato,  com'è  facile  accertare, 
saggiandolo  di  nuovo  di  fronte  a  dei  globuli  sensibili. 

L'elettività  d'azione  dei  sieri  isoemolitici  umani  li  avvicina  alle  isoemo- 
lisine  sperimentali  di  Ehrlich  e  Morgenroth.  L'identità  però,  a  giudicarne 
da  alcune  mie  osservazioni,  non  sembra  perfetta. 

Ehrlich  e  Morgenroth  hanno  dimostrato  difatti  la  straordinaria  varietà 
dei  prodotti  di  reazione,  che  si  formano,  nelle  stesse  circostanze,  nei  vari 
individui  della  stessa  specie,  tanto  che  su  12  capre,  trattate  con  sangue  di 
altre  capre,  hanno  ottenuto  12  isoemolisine  differenti:  a  questa  varietà  dei 
prodotti  di  reazione  deve  corrispondere  naturalmente,  secondo  la  teoria 
delle  catene  lateraU,  una  straordinaria  individuale  varietà  e  complessità 
dell'apparato  ricettore  dei  globuli  rossi. 

Qui  invece  non  pare  che  esista  uria  così  notevole  varietà  qualitativa  di 
isoemolisine  e  corrispondentemente  di  ricettori  globulari,  perchè  io  ho 
potuto  accertare  diverse  volte  che  alcuni  globuli  insensibili  di  fronte  ad 
un  dato  siero  isolitico  lo  sono  anche  per  altri  sieri  isolitici  e  viceversa, 
per  cui,  per  quanto  non  si  possa  generalizzare,  dato  il  numero  esiguo  dì 
osservazioni  che  ancora  possediamo  al  riguardo,  è  probabile  che,  contra- 
riamente alle  isoemolisine  sperimentali,  quelle  naturali  sieno  caratterizzate 
da  una  minore  variabilità,  dirò  così,  del  loro  gruppo  aptoforo  (citofilo). 

Comunque  sia,  non  è  chi  non  vede  l'alto  interesse,  che  deriva  dall'ac- 
certamento di  questo  vario  modo  di   reagire   dei  globuli  rossi,  il   quale 
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dimostra  come  gli  eritrociti  di  differenti  individui  della  stessa  specie  non 
sono  biologicamente  equivalenti  e  costituisce  la  prova  più  squisita  del 
concetto  dell'individualità  cellulare. 

Avendo  contemporaneamente  in  Clinica  3  ammalati  forniti  di  siero  iso- 
litico (osservazioni  25,  36,  55)  ho  potuto  constatare  in  tutti  un  fatto  inte- 
ressante, già  accennato  da  Camus  e  Pagniez  e  da  Eisenberg  e  che  può 
esprimersi  così  :  t  gkbtUi  rosai  appartenenti  ad  un  individuo  il  oui  siero  è 
isoemolitico  sono  insensibili  di  fronte  ad  aUri  sieri^  ugualmente  dotati  di 
proprietà  isoemolUiche. 

L'ulteriore  e  più  larga  osservazione  di  casi  consimili  potrà  dirci  se 
questa  legge  è  costante,  nel  senso  che  detti  globuli  sieno  insensibili  di 
fronte  a  tutti  i  sieri  isoemolitici  o  se  vale  soltanto  di  fronte  a  un  deter- 
minato gruppo  di  sieri,  in  cui  Tisoemolisina  possiede  un  gruppo  citofilo 
uguale,  così  come  succede  per  le  isoagglutinine  dei  sieri,  secondo  la  nota 
legge  formulata  da  Landsteiner  (37). 

Comunque  il  fatto  è  forse  utilizzabile  per  l'interpretazione  della  man- 
canza di  potere  autoemolitico  dei  sieri  e  parrebbe  esprimere  l'esistenza 
di  una  forma  d'immunità  cellulare^  o  meglio,  poiché  in  fondo  anche  l'im- 
munità che  si  esplica  colla  produzione  di  sostanze  antagoniste  sembra 
essere  una  funzione  delle  cellule,  d'immunità  insita  nella  cellula  per 
proprietà  acquisite  della  medesima. 

Anche  qui  non  si  può  parlare  di  aumentata  resistenza  dei  globuli  rossi, 
che  sono  a  contatto  di  veleni  emolitici,  ma  piuttosto  di  modificazioni  del 
loro  apparato  ricettore  (perdita  dei  ricettori  o  della  loro  attività),  perchè 
questa  immunità  è  strettamente  limitata  alle  sostanze  isoemolitiche  del 
siero  umano. 

Ho  potuto  constatare  difatti  che  gli  stessi  globuli  rossi  non  sono  meno 
sensibili  di  altri  globuli  umani  di  fronte,  ad  es.,  alla  lisina  di  un  siero 
eterogeneo  o  di  un  siero  di  coniglio  trattato  con  sangue  umano. 

Un  altro  dato  di  fatto,  che  si  può  dedurre  dalle  mie  osservazioni,  è 
l'inverso  di  quello  ora  accennato:  U  siero^  anche  poUologico^  di  quegli  indir 
viduiy  i  cui  globuli  sono  sensibili^  non   è  dotato   di  proprietà  isoemolitiche. 

Per  ciò  che  riguarda  la  resistenza  al  calore  delle  isoemolisine  del  siero 
umano,  tutti  gli  autori  sono  concordi  nell'ammettere  che  esse  diventano 
inattive  dopo  un  riscaldamento  per  2(y-3(y  a  56^-58^  e  anche  nei  miei  casi 
l'inattivazione  è  avvenuta  costantemente  non  solo  in  seguito  al  riscalda- 
mento a  56^  ma  anche  a  50^-51^. 

Per  contro  è  eccezionale  la  riattivazione  per  l'aggiunta  di  un  siero 
umano  per  sé  non  isoemolitico  al  siero  inattivato,  contrariamente  a  quanto 
succede  per  le  isoemolisine  sperimentali. 

Essa  è  riuscita  difatti  soltanto  in  qualche  caso  a  M.  Ascoli  e  in  un 
liquido  ascitico  a  Camus  e  Pagniez. 

50 
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Fra  i  miei  sieri  isoemolitici,  la  riattivazione  fu  negativa  in  7,  positiva 
in  2;  riuscì  nel  modo  più  evidente  e  completo  nel  siero  pneumonico 
intensamente  emolitico  (osservaz.  55)  ;  di  4  sieri  non  isolitici,  3  apparvero 
capaci  di  riattivare  quantitativamente  una  data  dose  di  siero  inattivato 
a  56°  e  un  4°  soltanto  (siero  di  convalescente  di  nefrite)  risultò  inattivo. 

In  un  altro  caso  (siero  uremico,  osservaz.  66),  la  riattivazione  apparve 
manifesta  soltanto  facendo  agire  il  siero  non  isoemolitico,  anziché  sul 
siero  inattivato,  sui  globuli  rossi  sensibili  precedentemente  messi  a  con- 
tatto col  siero  riscaldato  e  poi  sbarazzati  di  questo,  mercè  la  centrifuga- 
zione. Ciò  tiene  probabilmente  alla  presenza  nel  siero  inattivato  di  un 
isoanticomplemento. 

Riassunte  così  le  principali  proprietà  delle  isoemolisine  del  siero  umano, 
è  possibile  stabilirne  la  natura  ed  il  significato  ? 

Intanto,  qualcuno  di  questi*  prodotti  emolitici  è  inattivabile  col  calore 
e  riattivabile  mercè  l'aggiunta  di  un  complemento  adatto  e  per  questi,  che 
posseggano  la  stessa  struttura  complessa  delle  emolisi  ne  dei  sieri  immuni 
e  normali,  è  ragionevole  e  consona  colle  moderne  cognizioni  sull'origine 
degli  anticorpi  l'ipotesi,  già  espressa  da  M.  Ascoli,  ch'essi  rappresentino 
un  prodotto  di  reazione  dell'organismo  al  riassorbimento  del  proprio 
sangue  o  in  genere,  data  la  diffusione  nelle  varie  cellule  dell'organismo  di 
ricettori  comuni  (Dttngern,  Moxter),  del  proprio  materiale  cellulare  (ciò  che 
non  esclude,  come  vedremo,  la  possibilità  anche  di  un'altra  origine).  Ma 
le  isoemolisine,  in  cui  è  dimostrabile  questa  struttura  complessa,  costitui- 
scono, come  vedemmo,  l'infima  minoranza,  ciò  che  potrebbe  far  pensare, 
come  si  è  pensato,  alla  non  identità  delle  varie  sostanze  isoemolitiche  del 
siero  umano. 

E  invero,  non  è  impossibile  che  una  serie  di  prodotti  emolitici,  di 
struttura  ed  origine  differenti,  arrivino  in  condizioni  morbose  nel  sangue. 

Maragliano  (38)  pel  primo  ha  dimostrato  difatti  fin  dal  1892  che  il  siero 
umano  possiede,  in  svariate  malattie,  delle  proprietà  globulicide  verso  i 
globuli  rossi  di  individui  normah  e  queste  sostanze  globulicide  si  diffe- 
renziano essenzialmente  da  quelle  da  noi  indagate  fin  qui  per  la  loro 
termolabihtà,  in  generale  più  elevata. 

Oggi  soprattutto,  che  conosciamo  tutta  una  serie  di  emolisine  batte- 
riche, in  vario  grado  termolabili,  capaci  di  agire  sul  sangue  di  diversi 
animali  non  solo  in  vitroy  ma  anche  in  vivo^  come  risulta  dalle  ricerche  di 
Pane  (39),  di  Kraus  e  Ludwig  (40),  di  Breton  (41),  di  Wunscheim  (42),  oggi 
soprattutto,  dicevo,  è  parso  logico  di  mettere  in  rapporto  le  proprietà 
isoemolitiche  del  siero  umano  con  la  presenza  nel  medesimo  di  prodotti 
emolitici  del  ricambio  di  vari  microrganismi. 

E  certo  sarebbe  questo  un  modo  semplice  e  facile  d'intendere  il 
meccanismo  di  produzione  di  quei  processi    d'anemia,  che  l'osservazione 
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clinica  quotidiana  ci  mostra  in  nesso  genetico  con  varie  infezioni,  in  cui 
la  distruzione  di  eritrociti,  talora  rapida  e  intensa,  ci  è  rilevata  oltre  che 
dairesame  del  sangue,  dall'urobinuria  e  perfino  dairemoglobinuria. 

Con  tutto  ciò,  a  parer  mio,  è  poco  probabile  che  la  maggior  parte  delle 
isoemolisine  riscontrate  nel  siero  umano  ripeta  quest'origine;  in  tal  caso 
di  fatti  (anche  a  prescindere  dalla  mancanza  di  autoemolisi,  che  potrebbe 
spiegarsi  col  così  detto  fenomeno  della  selezione),  esse  dovrebbero  rinve- 
nirsi con  maggior  frequenza  e  in  maggior  copia  in  rapporto  con  certe 
affezioni  deglobulizzanti,  ma  questo  rapporto,  ammesso  da  Camus  e  Pagniez, 
in  realtà  non  esiste,  come  uno  sguardo  alle  mie  e  al  complesso  delle 
osservazioni  sulle  isoemolisine  dimostra. 

Ciò  non  esclude  naturalmente  che  gli  stati  anemici  che  seguono  a  certe 
malattìe  infettive  o  ad  altre  condizioni  morbose  non  sieno  in  rapporto 
causale  con  veleni  emolitici  batterici,  ma  significa  soltanto  che  questi  agi- 
scono forse  in  modo  così  lento  da  non  essere  apprezzabiH  in  vitro  o  che 
generalmente,  fatta  eccezione  di  alcune  forme  di  emoglobulinuria,  essi  non 
giungono  in  circolo,  esplicando  la  loro  azione  globulicida  nella  profondità 
di  alcuni  organi  (milza,  organi  ematopoietici,  ecc.). 

L'assenza  di  reazione  autoemolUica,  la  spiccata  dettività  del  potere  sol- 
vente, la  individuale  varietà  del  reperto,  la  termolabUità  (51^-56^)  sono  degli 
importanti  caratteri  che  permettono  di  avvicinare  aite  isoemolisine  sperimen- 
tali la  maggior  parte  delle  isoemolisine  del  siero  umano,  quelle  comprese  in 
cui  non  fu  possibile  dimostrare  la  nota  complessa  struttura  delle  comuni 
emolisine  (*). 

Il  frequente  insuccesso  della  riattivazione  del  siero  inattivato  a  dP-56® 
non  è  sufficiente  obbiezione;  esso  potrebbe  difatti  tenere  a  diverse  circo- 
stanze, fra  le  quali,  secondo  un'ipotesi  formulata  da  Bezzola,  a  ciò  che 
non  in  tutti  i  sieri  umani  si  troverebbe  il  complemento  adatto  a  riatti- 
vare il  corpo  intermediario  dell' isoemolìsina,  ipotesi  questa  che  trova  la 
sua  ragione  di  essere  nel  concetto  della  molteplicità  e  variabilità  dei  com- 
plementi di  un   dato   siero,   quale  fu  sostenuto  da  Ehrlich  e  dalla  sua 

(*)  Aggiutita  alle  boxze,  È  comparso  recenlemenle  un  interessante  lavoro  di  Moreschi 
(HerL  klin,  Wochem.,  n.  iB-U,  1903),  il  quale,  neiristituto  del  prof.  Devoto,  applicando 
felicemente  allo  studio  delle  isoemolisine  umane  il  metodo  di  analisi  adoperato  da  H.  Sachs 
per  dimostrare  la  struttura  complessa  delle  emolisine  del  siero  di  alcuni  animali,  è  perve- 
nuto alla  conclusione  che  l'azione  isoemolitica  dei  sieri  umani  è  sempre  dovuta  alla  presenza 
di  due  sostanze,  Tunache  sì  fissa  a  freddo  sui  globuli  sensibili,  Taltra  che  rimane  libera  nel 
siero  e  che  la  frequente  mancata  riattivazione  del  siero  inattivato  a  òò^^-òO^é  dovuta  alla 
speciale  termolabilità  del  gruppo  complementofilo  dell' ambocettore.  Inattivando,  difatti,  i 
sieri  umani  a  45o-48<*,  temperatura  alla  quale  si  distrugge  il  complemento  e  non  Tambo- 
cettore,  è  sempre  possibile  la  riattivazione  dei  medesimi,  mediante  l'aggiunta  di  siero  fresco 
non  isolitico.  Ciò  conforta  vieppiù  le  osservazioni  su  esposte  e  costituisce  un'altra  prova  in 
favore  del  concetto  della  molteplicità  e  varietà  degli  ambocettori  di  un  dato  siero. 
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scuola  e  nel  fatto  da  me  rilevato  che  non  ogni  siero  umano  risultò  capace 
di  riattivare  una  isoemolisina,  per  solito  riattivabile. 

Ma,  oltre  che  alcuni  caratteri  comuni  relativi  al  loro  modo  di  agire  in 
vitro,  le  isoemolisine  umane  posseggono  anche  lo  stesso  meccanismo  di 
produzione  delle  isoemolisine  sperimentali? 

La  cosa  è  possibile,  è  anzi,  come  dicevo,  ragionevole  e  suffragata 
dai  risultati  sperimentali  di  M.  Ascoli  sulle  isoemolisine,  provocate  nei 
conigli  in  seguito  al  riassorbimento  del  proprio  sangue  laccato  ;  ma  certo 
non  si  può  escludere  che  alle  isoemolisine  umane  non  spetti  anche 
un'altra  origine. 

Allo  stato  attuale  delle  nostre  cognizioni,  la  soluzione  del  quesito  è 
ancora  lontana;  che  cosa  sappiamo  noi  difatti  dell'origine  di  altre  emo- 
lisine,  normalmente  contenute  nel  siero  umano,  che  esercitano  in  vitro 
un'azione  emolitica  contro  il  sangue  eterogeneo?  che  cosa  sappiamo  del 
loro  ufficio  biologico  ? 

Interpretate  come  vicine  alle  isoemolisine  sperimentali,  è  facile  inten- 
dere come  non  spetti  alle  isoemolisine  del  siero  umano  alcuna  importanza 
diagnostica;  ma  anche  il  loro  significato  patologico,  per  quanto  almeno  si 
può  desumere  allo  stato  attuale  delle  cognizioni,  è  piuttosto  limitato,  in 
quanto  che  anche  esprimendo,  com'è  probabile,  la  reazione  dell'organismo 
al  riassorbimento  di  alcune  parti  costituenti  degli  eritrociti  o  di  altro 
materiale  cellulare  (M.  Ascoli -Eisenberg),  esse  non  ne  sono  l'espressione 
costante  e  proporzionale. 

Abbiamo  veduto  difatti  come  la  distruzione  ed  il  riassorbimento  di 
materiale  cellulare  proprio,  quale  frequentemente  si  realizza  in  vari  stati 
morbosi,  non  è  condizione  sufficiente  alla  loro  produzione,  ciò  che  trova 
riscontro  nei  risultati  negativi  (per  ciò  che  riguarda  la  produzione  di  iso- 
agglutinine ed  isolisine),  ottenuti  sperimentalmente  da  Kraus  e  Ludwig  (43) 
e  da  Wassermann  (44)  in  animali,  in  cui  determinavano  una  profonda 
distruzione  del  sangue  a  mezzo  di  svariati  veleni  emohtici. 

La  presenza  nel  siero  di  queste  sostanze  è,  come  vedemmo,  legata 
anche  ad  un  altro  importante  fattore,  l'individualità  dei  pazienti,  ciò  che 
si  potrebbe  esprimere,  applicando  parzialmente  un'ipotesi  già  formulata 
da  Ehrlich  per  spiegare  la  mancanza  di  reazione  autoemoHtica,  ammet- 
tendo che  non  in  tutti  gli  individui  i  tessuti  posseggano  ricettori  adatti  a 
fissare  alcune  parti  del  proprio  materiale  cellulare  e  che  quindi  manchi 
in  essi  la  condizione  essenziale  per  la  formazione  di  isoemolisine. 

E  su  questo  terreno  si  potrebbero  conciliare  i  risultati  sperimentali 
negativi  di  Kraus  e  Ludwig  e  di  Wassermann  con  quelli  positivi  di  M.  Ascoli, 
i  quali  appunto  non  furon  costanti,  ma  limitati  ad  alcuni  conigli,  mentre 
in  altri,  malgrado  le  ripetute  ed  abbondanti  iniezioni  del  proprio  sangue, 
mancò  ogni  apprezzabile  modificazione  del  siero. 


Digitized  by 


Google 


Potere  litico  e  antiemolitico  del  siero  dì  sangue  umano  781 

Questo  concetto  risponde  meglio,  a  parer  mio,  al  complesso  dei  fatti 
che  son  venuto  esponendo  di  un'altra  ipotesi,  che  ha  goduto  e  che  gode 
maggior  favore  e  che  spiega  la  mancata  reazione  autoemolitica  e  la  limitata 
presenza  di  isoemolisine,  ammettendo  che  Toi^anismo,  minacciato  dalla 
presenza  di  autocitotossine  che  seguono  al  riassorbimento  del  proprio 
materiale  cellulare,  si  sforzi  di  neutralizzarne  l'effetto  opponendo  loro  degli 
anticorpi  specifici,  delle  antiautocitotossine  (e  antiisocilotossine). 

Questa  ipotesi,  com'è  noto,  è  parsa  sperimentalmente  dimostrata  dalle 
ingegnose  ricerche  di  Besredka  (46),  le  cui  deduzioni  però  sono  state 
recentemente  oggetto  di  una  critica  minuziosa  e  convincente  per  parte 
di  Marshall  e  Morgenroth  (46). 

Comunque  sia,  dato  che  questi  prodotti  altamente  costituiti  preesistano 
nel  plasma  nella  loro  integrità,  come  da  una  parte  degli  autori  si  tende 
ad  ammettere  in  opposizione  a  quelli  che  credono  che  una  delle  loro  parti 
costituenti  si  formi  solo  all'atto  della  coagulazione  del  sangue,  possono 
essere  utilizzati  per  la  interpretazione  patogenetica  di  certi  processi  di 
anemia  o  di  certe  forme  d'emoglobinuria? 

Per  ciò  che  riguarda  alcune  forme  di  emoglobinuria  con  emoglobinemia, 
è  possibile  che  circolino  nel  sangue  dei  veleni  autoemolitici  e  l'esistenza 
in  alcuni  di  questi  casi  non  solo  di  una  reazione  isoemolitica  del  siero, 
già  rilevata  da  parecchi  osservatori,  ma  anche  autoemolitica  è  stata  dimo- 
strata in  vitro  da  recenti  osservazioni  [V.  l'importante  lavoro  di  Mattirolo 
e  Tedeschi  (47)];  ma  la  natura  di  queste  sostanze  non  è  conosciuta  e  non 
è  detto  che  essa  corrisponda  a  quella  delle  isoemolisine  sperimentali  e  di 
quelle,  che,  con  frequenza  variabile,  si  trovano  nel  siero  umano  patologico. 

L'importanza  patologica  di  queste  è  in  realtà  difficilmente  ammissibile 
quando  si  pensi  che  son  prive  d'azione  verso  i  propri  globuli  e  che  le 
ricerche  sperimentali  intese  a  determinare  in  un  dato  animale  la  forma- 
zione di  autoemolisine  non  hanno  condotto  ad  alcun  pratico  risultato,  a 
meno  che  non  si  voglia  interpretare  come  dovuta  all'azione  di  autoemoUsine 
la  più  grave  anemia  provocata  sperimentalmente  da  Hulot  e  Ramond  (50) 
nei  conigli  in  seguito  a  ripetuti  salassi  seguiti  dall'iniezione  del  proprio 
sangue,  in  confronto  di  quella  determinata  semplicemente  a  mezzo  dei 
salassi,  ciò  che  evidentemente  è  molto  discutibile. 

L'unico  esempio  d'autocitossina  è  dato  dalle  autospermatossine  ottenute 
da  Métalnikoff  (48)  e  da  London  (49). 

Comunque  si  intenda  perciò  la  mancanza  di  reazione  autoemolitica 
del  siero  di  sangue,  sia  essa  dovuta  alla  perdita  dei  ricettori  dei  globuli  o 
della  loro  attività  o  alla  presenza  di  sostanze  antagoniste,  essa  esprime 
l'esistenza  nell'organismo  di  un  potere  regolatore,  per  cui  i  vari  e  com- 
plessi prodotti  di  reazione,  che  si  formano  in  esso,  aventi  un  uflBcio  fisio- 
logico in  gran  parte  ignoto,  non  sono  dannosi  per  l'organismo  stesso.  Se, 
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per  circostanze  ignote,  questo  potere  regolatore  possa  venir  meno,  è  ancora 
da  dimostrare.  Difatti  non  paiono  suflBcientemente  dimostrative  le  isolate 
e  ben  note  osservazioni  di  emoglobinuria,  seguita  ad  abbondante  stravaso 
di  sangue  nella  cavità  peritoneale,  descritte  da  Michaelis  e  da  Kober  ed 
interpretate  da  questi  autori  come  dovute  all'azione  di  autoemolisine 
formatesi  in  seguito  al  rapido  riassorbimento  di  una  notevole  quantità 
di  sangue. 

In  conclusione,  lo  studio  delle  isoemolìsine  del  siero  di  sangue  ha 
indubbiamente  un  alto  interesse  biologico,  ma  non  ha  realizzato  finora  le 
speranze  di  applicazioni  patogenetiche  che  ha  suscitato. 


Torino,  ottobre  1903. 
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diretto  dal  Prof.  C.  BOZZOLO 


QICEQCHE  SUltltA  TOSSICITÀ  DE6M  Eh]HlHTI  IHTESTIHAM 


DoTT.  G.  B.  ALLARIA 

Assistente 


La  teoria  della  velenosità  dei  parassiti  animali  per  l'organismo  umano, 
tramandataci  dalla  credenza  secolare,  e  già  fondamento  di  tutta  la  patologia 
infantile  di  cui  oggi  occupa  ancora  un  capitolo  importante,  ha  cercato 
^^PPOggio  in  una  serie  numerosa  di  fatti  clinici  e  sperimentali. 

L'anoressia,  la  diarrea  e  le  altre  turbe  gastro-intestinali,  nonché  l'anemia 
ed  i  molteplici  fenomeni  nervosi  sofferti  da  individui  ospiti  di  parassiti  intesti- 
nali, la  febbre  tifosimile  di  bambini  e  di  adulti  affetti  da  ascaridi,  i  disturbi 
più  o  meno  gravi  accusati  da  studiosi  che  maneggiavano  elminti  furono 
attribuiti  a  sostanze  tossiche  di  natura  chimica  scerete  dai  vermi  intestinali. 

Un  largo  appoggio  ebbe  la  teoria  tossica  dell'elmintiasi  quando  si 
rilevarono  i  rapporti  causali  di  anemie  di  tipo  pernicioso  con  i  parassiti 
animali  dell'uomo;  non  è  d'uopo  ch'io  rammenti  la  storia  dell'anemia 
botriocefalica:  proclamata  nel  1886  da  Albrecht  e  da  Runeberg,  e  confermata 
da  numerosi  clinici,  essa  fu  trovata  identica  alla  perniciosa  progressiva  di 
Biermer,  e  se  ne  cercò  la  causa  in  prodotti  tossici  dotati  d'azione  distrut- 
trice dei  globuli  rossi,  e  secreti  dal  verme,  forse  anzi  dal  verme  malato  o 
morto  (Schaumann  e  Tallquist,  Schapiro  e  Dehio).  Né  mi  dilungherò  a 
rifare  la  storia  dell'anchilostomanemia,  alla  cui  scoperta  é  legato  il  nome 
del  Bozzolo  e  sulla  cui  natura,  accanto  alla  teoria  classica  delle  emor- 
ragie ripetute  e  dell'enterite  cronica  secondaria,  esiste  una  teoria  fondata 
sulla  tossicità  dell'elminto. 

Dell'anemia  perniciosa  furono  pure  incolpati  gli  ascaridi  (Demme, 
Karwaren),  la  taenia  solium  (Mosler  e  Peiper,  Dirksen)  e  l'echinococco 
(Raillet). 
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A  confermare  queste  vedute  vennero  gli  esperimenti;  e  la  tossicità 
grande  delle  urine  degli  anchilostomiaci,  ed  i  fenomeni  morbosi  di  vario 
grado  e  di  varia  specie  provocati  negli  animali  colle  iniezioni  di  succhi 
e  di  estratti  organici  di  elminti  (tenie,  ascaridi,  ecc.),  che  riuscivano  ora 
leggermente  tossici,  ora,  più  spesso,  anemizzanti  e  talvolta  anche  mortali, 
ribadirono  il  concetto  della  tossicità  dei  parassiti  intestinali,  dei  quali  si 
isolarono  anche  sostanze  velenose:  ptomaine,  tossi-albumine,  sostanze 
oleose,  ecc. 

Attratto  da  tutto  questo  complesso  di  studii  sopra  un  argomento 
interessante  di  per  sé,  ed  interessantissimo  per  la  pediatria,  pensai  di 
saggiare  l'azione  emolitica  in  vitro  dei  prodotti  del  ricambio  degli  elminti, 
e  di  confrontarla  con  l'azione  tossica  degli  stessi  negli  animali.  Come 
io  sia  giunto  in  queste  prime  ricerche  a  risultati  opposti  a  quelli  ch'io 
avrei  creduto,  dirò  nelle  conclusioni;  riferirò  prima  gli  esperimenti  e 
la  tecnica. 

TECNICA 

Pel  mio  scopo  fu  necessario  coltivare  gli  elminti  in  un  mezzo  che  permettesse  la  vita  agli 
elminti,  almeno  per  un  certo  tempo,  e  che  non  fosse  di  per  sé  emolitico.  Avendo  trovato 
non  di  rado  emolitici  la  soluzione  di  pestone  in  liquido  fisiologico  (NaCl  9  <^/oo),  ì  comuni 
brodi  peptonali  e  l'infuso  di  carne  della  batteriologia  anche  quando  pel  contenuto  di  cloruro 
di  sodio  erano  da  ritenersi  isoionici  col  sangue,  dopo  vari  tentativi  riuscii  ad  ottenere  un  brodo 
non  emolitico  colla  seguente  formola: 

Cloruro  di  sodio gr.  8 

Bicarbonato  di  sodio »  1 

Nutrosio »  5 

Acqua  distillata »  1000 

Questo  liquido,  che  per  brevità  chiamerò  a  brodo  di  nutrosio  »,  sottoposto  a  sterilizzazione 
frazionata  nel  Dampf  si  presentava  bianco  opalino,  di  reazione  lievemente  alcalina;  in  esso 
vivevano  assai  bene  per  un  certo  tempo  gli  elminti;  neutralizzato  non  fu  mai  emolitico  sui 
globuli  rossi  usati  in  queste  esperienze. 

Gli  elminti  presi  dalle  interiora  dei  bovini  appena  abbattuti  e  portati  in  Clinica  avvolti  nel 
pezzo  di  intestino  che  li  ospitava,  o  forniti  dal  materiale  della  Clinica,  erano  sciacquati  nella 
soluzione  fisiologica  (NaCI  9  <^/oo)  tiepida  {30«-35o),  pesati  e  tenuti  in  termostato  a  37°,  entro 
ad  una  data  quantità  di  brodo  di  nutrosio  sterilizzato,  per  un  certo  numero  di  oi*e;  dopo  di  che 
il  brodo  fortemente  intorbidato  per  sviluppo  di  batterli  della  flora  intestinale  (inseparabili 
dalFelminto)  e  di  odore  fecaloide,  era  filtrato  attraverso  alla  candela  F  di  Chamberland.  Il 
liquido  risultante  (liq.  A)  conteneva  quindi  i  prodotti  solubili  del  ricambio  degli  elminti  e  dei 
batterii  sviluppatisi. 

Con  i  cm^del  brodo  precedente  non  ancora  filtrato  veniva  inquinata  una  quantità  di  brodo 
di  nutrosio  sterilizzato,  eguale  alla  quantità  del  brodo  A,  quindi  tenuta  per  egual  numero  di 
ore  a  37o  in  termostato,  dopo  le  quali  il  brodo,  torbidissimo  per  lo  sviluppo  batterico,  era 
filtrato  alla  candela  F  Chamberland:  il  liquido  filtrato  (liq.  B)  conteneva  i  prodotti  solubili 
del  ricambio  dei  soli  batterii. 

Gli  elminti  estratti  dal  brodo  di  nutrosio  subito  dopo  il  soggiorno  in  termostato  erano 
esaminati  prima  sulla  loro  vitalità:  indice  facile  di  vitalità  per  gli  ascaridi  erano  i  movimeuti 
attivi;  assai  più  difficile  mi  era  il  criterio  per  le  tenie:  da  qualche  esperienza  preliminare  fatta 
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vidi  che  le  tenie  morte  avvizziscono  rapidamente  in  termostato,  acquistano  colore  oscuro  e  le 
proglottidi  si  staccano  facilmente  ;  le  tenie  erano  da  ritenersi  vive  quando  già  a  primo  aspetto 
apparivano  del  loro  colore  naturale,  colle  proglottidi  turgide  e  aderenti  tra  di  loro,  e  conser- 
vavano questo  aspetto  durante  tutto  il  soggiorno  in  termostato  senza  afflosciarsi.  Esaminati  gli 
elminti,  erano  sciacquati  in  soluzione  fisiologica,  triturati  e  spappolati  in  mortaio,  emulsionali 
in  una  data  quantità  di  soluzione  fisiologica  (9  ^/oq)  e  l'emulsione  filtrata  attraverso  la  candela  di 
Chamberland:  il  liquido  filtrato  (liquido  C)  conteneva  Feslratto  organico  acquoso  degli  elminti. 

Saggiai  il  potere  emolitico  dei  tre  liquidi,  neutralizzati  previamente  se  alcalini,  sui  globuli 
rossi  di  specie  le  quali  ospitano  facilmente  le  tenie  e  gli  ascaridi  (uomo,  vitello,  maiale):  i 
globuli  rossi,  lavati  varie  volte  alla  centrifuga  in  soluzione  isotonica,  erano  sospesi  nella  stessa 
soluzione  (NaCI  9  ^/uo)  nel  rapporto  del  5%:  a  scopo  di  confronto  feci  sempre  agire  nna 
stessa  quantità  dì  liquido  (i  cm^)  sopra  una  stessa  quantità  di  globuli  (cm^  0,5)  per  un  tempo 
sempre  eguale  (2  ore  a  37^  e  22  ore  alla  temperatura  ambiente),  usando  sia  il  liquido  appena 
filtrato  sia  il  liquido  esposto  previamente  per  20  minuti  primi  alle  temperature  di  56®,  72<>,  i(X)». 

Rilevai  contemporaneamente  i  caratteri  fisici  e  chimici  principali  di  ciascun  liquido,  e  ne 
saggiai  11  potere  tossico  sulle  Ccivie  per  via  ipodermica.  Da  ultimo  esaminai  l'azione  emolitica 
dell'estratto  alcoolico  dei  liquidi  evaporatKnel  vuoto  a  30<*,  ridisciogliendo  l'eslralto  in  soluzione 
fisiologica  e  facendolo  agire  sui  globuli  umani  e  su  quelli  di  vitello  e  di  coniglio. 

Inutile  dire  che  usai  sempre  strumenti  sterilizzati. 

Esperienza  1. 


Taenia  expansa  hovisy  del  peso  di  gr.  55,  dall'intestino  d'un  bue  (16  ottobre  1903).  Trat- 
tata come  dissi  sopra,  tenuta  16  ore  in  termostato  in  5(X)  cm^  di  brodo  di  nutrosio;  estralta 
dopo  il  soggiorno  in  termostato  non  presenta  alcun  punto  avvizzito  o  in  alcun  modo  deteriorato. 

I  tre  liquidi  filtrati  hanno  i  seguenti  caratteri:  limpidi,  trasparenti,  incolori,  di  odor  cattivo, 
di  reazione  neutra;  col  calore  ed  acido  acetico  accenno  a  precipitazione  nei  liquidi  A  ^  C,  non 
nel  liquido  B;  riduzione  discreta  del  liquido  di  Fehiing,  con  mediocre  precipitato  giallo  arancio  ; 
manca  la  reazione  del  Biureto.  Il  punto  crioscopico  del  liquido  A  è  0,82;  del  liquido  ^0,75; 
del  liquido  C  0,59. 

T.  —  Prova  emolitica. 


cm»  0.5  Ili  sospensione  A\  globuli  di 

l  cm«  di 

uomo  uremico 

donn»  sana 

donna  leucemira 

vitello 

maiale 

Liquido  A  fresco    .     .     . 

toUle 

totale 



totale 

totale 

56o.     .     .     . 

abbondante 

abbondante 

— 

totale 

totale 

i            72«.     .     .     . 

abbondante 

abbondante 

- 

traccie 

totale 

i         lOOo.     .     .     . 

nulla 

nulla 

- 

- 

traccie 

Liquido  B  fresco    .     .     . 

totale 

totale 

totale 

totale 

totale 

»           56o.     .     .     . 

totale 

totale 

totale 

totale 

totale 

u            72o.     .     .     . 

totale 

totale 

totale 

nulla 

totale 

»          1000.     ,     . 

abbondante 

abbondante 

abbondante 

— 

abbondante 

Liquido  C  fresco    .     .     . 

fola le 

totale 

totale 

totale 

totale 

t           56o.     .     .     . 

totale 

totale 

abbondante 

totale 

abbondante 

1»            720.     ..     . 

abbondante 

abbondante 

abbondante 

totale 

abbondante 

»          lOOo.     .     .     . 

traccie 

traccie 

traccie 

— 

traccie 
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I  tre  liquidi  contenevano  sostanze  emolitiche  termostabili,  quantunque  il  calore  (special- 
mente a  100")  ne  attenuasse  più  o  meno  Fazione.  Il  liquido  B  fu  più  emolitico  del  liquido  A\ 
i  globuli  di  vitello  furono  alquanto  più  resistenti. 

L'estratto  alcoolico  dei  tre  liquidi  conserva  indebolito  il  potere  emolitico  (globuli  di  uomo, 
di  vitello  e  di  coniglio). 

Azione  tossica  sulle  cavie. 

Cavia  i".  —  Iniezioni  del  liquido  i4;  5  cm^  prò  die  per  5  giorni;  poi  10  cva^ prò  die  per 
altri  cinque  giorni. 

prima  dopo 

Peso  della  cavia gr.         650  555 

Leucociti 6000  3400 

Globuli  rossi 5.470.000  5.200.000 

Emometria HO  80 

Valore  globulare 1,01  0,T7 

Esito  :  l'animale  muore  quattordici  giorni  dopo  l'ultima  iniezione  ;  all'autopsia  nulla  macro- 
scopicamente :  sangue  del  cuore  e  polpa  splenica  sterili. 

Cavia  2^.  —  Iniezioni  del  liquido  By  in  dosi  come  sopra. 

prima  dopo 

Peso  della  cavia gr.  *    715  560 

Leucociti 7.150  11.200 

Globuli  rossi 4.600.000  4.735.000 

Emometria.     .     .     .  - 105  80 

Valor  globulare 1,14  0,85 

Esilo:  muore  cinque  giorni  dopo  l'ultima  iniezione;  all'autopsia  macroscopicamente  nulla: 
sangue  del  cuore  e  polpa  splenica  sterili. 

Cavia  3".  —  Iniezioni  del  liquido  C  come  sopra. 

prima  dopo 

Peso  della  cavia gr.         425  335 

Leucociti 4050  4000 

Globuli  rossi 5.900.000  4.790.000 

Emometria 100  55 

Valore  globulare 0,85  0,57 

Esito:  muore  quattro  giorni  dopo  cessate  le  iniezioni:  nulla  di  speciale  macroscopicamente 
all'autopsia:  sangue  del  cuore  e  polpa  splenica  sterili. 

Le  iniezioni  dei  tre  liquidi  produssero  forte  dimagramento  progressivo  e  marasma  mortale, 
impoverirono  il  sangue  di  emoglobina  pur  non  facendo  quasi  diminuire  il  numero  dei  globuli 
rossi  (anemia  di  tipo  clorotico);  nessuna  influenza  sul  numero  assoluto  e  sulla  formola  dei 
leucociti.  Il  liquido  A  fu  il  meno  tossico,  essendo  l'animale  sopravissuto  più  a  lungo. 

Esperienza  II. 

Taenia  espansa  bovis.  Tre-  esemplari  del  peso  totale  di  gr.  70,  dall'intestino  d'un  bue 
(20  ottobre  1903);  20  ore  di  soggiorno  in  termostato  entro  a  500  cm«  di  brodo  di  nutrosio; 
le  tenie,  estratte  dopo,  non  si  presentano  floscie  né  alterate  in  nessun  punto. 

I  tre  liquidi  presentano  caratteri  fisici  e  chimici  simili  a  quelli  dell'esperienza  1*.  Punto 
crioscopico  di  A  0,79;  di  B  0,75;  di  C  0,60. 
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IL  . 

-  Prova  emolitica. 

_ 

ein>  0,5  di  soipeiisione  di  globuli  di 

1  cm*  di 

nomo  nrenico 

donna  sana         donna  leucemica 

vitello 

maiale 

Liquido  A  fresco   .     .     . 

totale 

totale 

toUle 

totale 

totale 

i           56o.     .     .     . 

abbondante 

abbondante 

abbondante 

abbondante 

abbondante 

»           72o.     .     .     . 

scarsa 

abbondante 

abbondante 

scarsa 

abbondante 

1.         lOOo.     .     .     . 

scarsa 

scarsa 

scarsa 

traccie 

scarsa 

Liquido  B  fresco    .     .     . 

scarsa 

scarsa 

scarsa 

scarsa 

scarsa 

»           560.     ..     . 

traode 

traccie 

nulla 

nulla 

traccio 

•           72o.     .     .     . 

traccio 

traccie 

nulla 

nulla 

traccie 

»         lOOo.     .     .     . 

traccie 

nulla 

nulla  ' 

nulla 

nulla 

Liquido  C  fresco    .     .     . 

scarsa 

scarsa 

abbondante 

totale 

abbondante 

•           560.     .     .     . 

scarsa 

scarsa 

abbondante 

totale 

abbondante 

•           720.     .     .     . 

scarsa 

scarsa 

scarsa 

abbondante 

abbondante 

•         lOOo.     .     .     . 

scarsa 

scarsa 

scarsa 

abbondante 

abbondante 

I  tre  liquidi  contenevano  sostanze  emolitiche  termostabili,  le  quali  rimasero  però  attenuate 
dal  calore,  specialmente  a  iOO»;  il  liquido  B  fu  mollo  meno  emolitico  dei  liquido  A. 

Azione  tossica  sulle  cavie. 
Cavia  4*.  —  Liquido  A:  10  cra^ prò  die  per  6  giorni. 


primt 

dopo 

Peso  del  corpo      .... 

.     .gr.         580 

495 

Leucociti 

...         7100 

6200 

Globuli  rossi 

.     .     .    5,100.000 

4.910.000 

Emometria 

...          95 

60 

Valore  globulare  .     .     .     . 

.     .     .         0,93 

r           _           Il       |.      _     . 

0,61 

1          il»     .   . 

Esito:  muore  5  giorni  dopo  Tultima  iniezione:  nulla  di  notevole  air  autopsia;  sangue  dei 
cuore  e  polpa  splenica  sterili. 

Cavia  5*.  —  Liquido  B:  10  cm^  prò  die  per  6  giorni. 


prima 

dopo 

Peso  del  corpo     .     .     . 

.     .     .gr.         535 

490 

Leucociti 

.     .     .     .        4600 

6800 

Globuli  rossi    .... 

.     .     .     .    5.170.000 

4.800.000 

Emometria 

.     .     .     .          105 

85 

Valore  globulare  .     .     . 

.     .     .     .         1,10 

»    :    !      : M-ii         119    ... 

0,88 

Esito:  muore  11  giorni  dopo  rultima  iniezione.  Nulla  all'autopsia  ;  sangue  del  cuore  e 
polpa  splenica  sterili. 

Cavia  6*.  —  Liquido  C:  10  cm^  prò  die  per  6  giorni. 

prima  dopo 

Peso  del  corpo gr.         625  505 

Leucociti 6100  4200 

Globuli  rossi 5.420.000  4.080.000 

Emometria 105  75 

Valore  globulare 0,97  0,75 
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Esito:  muore  tre  giorni  dopo  l'ultima  iniezione:  nulla  di  notevole  ali* autopsia;  sangue  del 
cuore  e  polpa  splenica  sterili. 

I  tre  liquidi  iniettati  produssero  dimagramento  progressivo;  diminuì  molto  Temoglobina, 
poco  i  globuli  rossi;  nessuna  influenza  manifesta  sul  numero  e  sulla  qualità  dei  leucociti:  il 
liquido  A  fu  forse  alquanto  più  tossico  del  liquido  U, 

Esperienza  III. 

Taenia  saginata,  espulsa  da  una  donna  coir  uso  dell'estratto  di  felce  maschio  e  deirolio 
di  ricini  (20  settembre  1^K)3);  la  paziente  da  due  anni  sofl'riva  di  insonnia,  vertigini,  cefalee, 
parestesie,  era  dispeptica,  dimagrava  e  impallidiva  progressivamente.  Esame  del  sangue  due 
giorni  dopo  l'espulsione  del  parassita  e  42  giorni  dopo  (40  miezioni  di  ferro  e  arsenico): 

prima  dopo 

Globuli  rossi 3.060.0Ò0  5^168.000 

Emometria 60  75 

Valore  globulare l  0,72 

Leucociti 8300  9000 

La  tenia  levala  dalla  donna  fu  portala  in  Clinica  in  un  v<isetlo  pieno  d'acqua  il  giorno  stesso 
dell'emissione;  pesava  40  grammi,  non  rinvenni  lo  scolice.  Fu  tenuta  39  ore  in  termostato 
entro  a  500  cm^  di  brodo  di  nutrosio:  estratta  dopo  si  presentava  floscia  ed  avvizzita,  vari 
tratti  dì  proglottidi  avevano  colorito  brunastro. 

I  tre  liquidi  nitrati  erano  limpidi,  incolori,  trasparenti,  di  odore  fecaloide,  neutri  ;  nessuna 
precipitazione  col  calore  e  coH'acido  acetico;  riduzione  leggera  del  liquido  di  Fehling  con 
scarsissimo  precipitato  giallo  nerastro  nei  liquidi  Ae  B;  nel  liquido  C  la  reazione  era  appena 
accennata.  Reazione  del  Biurelo  dubbia.  Punto  crioscopico  del  liquido  A  0,65;  del  liq.  B  0,64; 
del  liquido  C  0,56. 

in.  —  Prova  emolitica. 


cm*  0,5  di  sospensione  dì  globali  di 


1  cm*  di 


Liquido  A  fresco 
»  56o    . 

»  720    . 

I         iOOo    . 


Liquido  B  fresco 
»  56«    . 

»  72o    . 

»         iOOo    . 


Liquido  C  fresco 
B  56»    . 

»  72o    . 

»  IOOo    . 


nomo  uremico 

donnt  sana 

vitello 

traccie 

nulla 

totale 

nulla 

nulla 

abbondante 

nulla 

nulla 

scarsa 

nulla 

nulla 

nulla 

traccie 

scarsa 

nulla 

traccie 

scarsa 

nulla 

traccie 

traccio 

nulla 

Iraccie 

traccie 

nulla 

traccie 

traccie 

scarsa 

traccie 

traccie 

traccie 

traccie 

traccie 

nulla 

nulla 

nulla 

nulla 

maiale 


traccie 
nulla 
nulla 
nulla 

traccie 
traccie 
traccie 
traccie 

traccie 

traccie 

nulla 

nulla 


I  tre  liquidi  furono  scarsamente  emolitici;  quest'azione  fu  assai  diminuita,  ma  non  sempre 
distrulla,  dal  calore;  non  vi  fu  differenza  notevole  tra  i  liquidi  AììB\  il  primo  non  fu  emolitico 
pei  globuli  di  donna  sana,  il  secondo  per  quelli  di  vitello. 
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L'estratto  alcoolico  conserva  bene  il  potere  emolitico  sui  globuli  umani,  di  vitello  e  di 
coniglio. 

Azione  tossica  sulle  cavie. 
Cavia  7*.  —  Liquido  A:  10  cm* prò  die  per  6  giorni. 

prima  dopo 

Peso  del  corpo gr.  635                430 

Leucociti aaX)              7000 

Globuli  rossi 5.650.000  4.100.000 

Emometria 107                 70 

Valore  globulare 0,95              0,85 

Esito:   muore  24  ore  dopo  l'ultima  iniezione:  nulla  macroscopicamente  all'autopsia  : 
sangue  del  cuore  e  polpa  splenica  sterili. 

Cavia  8*.  —  Liquido  B:  10  cm^  prò  die  per  6  giorni. 


prima 

dopo 

Peso  del  corpo      .     .     . 

■     .     -gr. 

560 

420 

Leucociti 

5000 

5000 

Globuli  rossi    .     .     .     . 

■i.590.000 

3.970.«K)0 

Emometria 

90 

60 

Valore  globulare  .     . 

..     ■!     .  !  -                                                        II) 

0,98 

..li-     ^11» 

0,75 

tisito:  muore  il  giorno  appresso  all'ultima  iniezione:  nulla  all'autopsia:  sangue  del  cuore 
e  polpa  splenica  sterili. 

Cavia  9*.  —  Liquido  C:  10  cm^  prò  die  per  6  giorni. 

prima  dopo 

Peso  del  corpo gr.  655  505 

Leucociti 4500  5700 

Globuli  rossi 4.990.000  4.120.000 

Emometria 95  65 

Valore  globulare 0,95  0,79 

Esito:  muore  il  giorno  appresso  all'ultima  iniezione;  nulla  all'autopsia;  sangue  del  cuore 
e  polpa  splenica  sterili. 

L'iniezione  dei  tre  liquidi  produce  rapido  dimagramento  nelle  cavie,  le  quali  furono  trovate 
morte  il  mattino  appresso  l'ultima  iniezione:  l'anemia  rapida  prodotta  ebbe  anche  qui  il  tipo 
clorotico;  nessuna  variazione  notevole  nei  leucociti  quantitativamente  e  qualitativamente. 

Esperienza  IV. 

Taenia  solium,  emessa  spontaneamente  da  un  bambino  di  3  anni,  non  presentante  sintomi 
morbosi  ed  avente  il  seguente  reperto  del  sangue  : 

Leucociti 10.000 

Globuli  rossi 4.600.000 

Emometria 80 

Valore  globulare 0,87 

L'elminto,  privo  di  scolice,  colle  proglollidi  grandi  in  preda  a  movimenti  ondulalorii,  è 
lavato  in  soluzione  fisiologica  tiepida,  spappolato  nel  mortaio  in  soluzione  fisiologica,  e  questa 
filtrata  alla  candela  F  di  Chamberland, 
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Saggiato  il  potere  emolitico  sui  globuli  di  uomo  sano  e  su  quelli  di  coniglio,  il  liquido 
filtrato  è  inattivo. 

Esperienza  V. 

Ascaridi  tombricoidi.  Ventisette  individui,  in  gran  parte  grossi,  dal  tenue  di  un  vitello 
(1®  ottobre  19()3);  peso  complessivo  gr.  198.  Soggiorno  in  termostato  per  36  ore  in  500  cm' 
di  brodo  di  nutrosio  ;  dopo  di  che  25  sono  semoventi  e  2  piccoli  sono  flosci,  immobili. 

I  tre  liquidi  sono  limpidi,  trasparenti  ;  a  grande  spessore  appaiono  di  colore  giallo  verdognolo 
tenue;  reazione  appena  alcalina  il  liquido  A,  neutra  i  liquidi  B  t  C.  Nessuna  precipitazione 
coll'acido  acetico  e  Tebollizione;  reazione  del  Trommer  evidente  con  discreto  precipitato 
giallo  ranciato;  reazione  del  Biureto  accennata  nel  liquido  A,  mancante  negli  altri  due.  Punto 
crioscopico  di  A  0,77;  di  B  0,78;  di  C  0,58. 

IV.  —  Prova  emolitica. 


4  Gin*  di 


Liquido  A  fresco 
»  560    . 

I  72o    . 

»         iOOo    . 


cm*  0,5  di  sospensione  di  globuli  di 


nomo  uremico 


Liquido  B  fresco 
»  56»    . 

ì  72o    . 

»         lOOo    . 


Liquido  C  fresco 
»  56o    . 

»  720    . 

I         iOOo    . 


toUle 
totale 
totale 
scarsa 

totale 
totale 
totale 
scarsa 

scarsa 

traccie 

I       traccie 

nulla 


donna  sana 


totale 
totale 
totale 
scarsa 

totale 
totale 
totale 
scarsa 

scarsa 

traccie 

traccie 

nulla 


Titello 


totale 

totale 

abbondante 

scarsa 

nulla 
nulla 
nulla 
nulla 

totale 
totale 
traccie 
nulla 


maiale 


totale 
totale 
totale 
scarsa 

totale 
totale 
totale 
scarsa 

nulla 
nulla 
nulla 
nulla 


I  liquidi  A  e  B  dimostrarono  un  forte  potere  emolitico,  attenuato  molto  dalla  temperatura 
di  1(X)<>.  Il  liquido  C  fu  assai  meno  emolitico.  È  notevole  la  resistenza  dei  globuli  di  vitello  al 
liquido  B  e  di  quelli  di  maiale  al  liquido  C. 

L'estratto  alcoolico  fu  fortemente  emolitico  sui  globuli  umani  e  su  quelli  di  vitello  e  di 
coniglio. 

Aziofie  tossica  sulle  cavie. 
Cavia  10".  —  Liquido  .1 :  10  cm^  prò  die  per  6  giorni. 

prima  dopo 

Peso  del  corpo gr.  765                655 

Leucociti 5300              7800 

Globuli  rossi 5.200.000  4.700.000 

Emometria 75                  50 

Valore  globulare 0,72               0,53 

Esito:  muore  14  giorni  dopo  l'ultima  iniezione:  nulla  di  notevole  all'autopsia;  sangue  del 
cuore  e  polpa  splenica  sterili. 
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Cavia  il*.  —  Liquido  B:  iO  cm*  prò  die  per  6  giorni. 

prima 

Peso  del  corpo gr.        630 

Leucociti 4500 

Globuli  rossi 5.930.000 

Emometria 95 

Valore  globulare 0,80 

Esito:  sopravvive  e  si  ristabilisce  lentamente. 

Cavia  12".  —  Liquido  C:  10  cm^  prò  die  per  6  giorni. 

prima 

Peso  del  corpo gr.  715 

Leucociti 7000 

Globuli  rossi 6.350.000 

Emometria 110 

Valore  globulare 0,87 


dopo 

"siT 

6000 

5.100.000 

60 

0,58 


dopo 

"650^ 

6300 

5.800.000 

80 

0,69 


Esilo:  sopravvive  e  si  ristabilisce  lentamente. 

I  tre  liquidi  in  complesso  risultarono  non  eccessivamente  tossici;  producendo  pur  essi 
anemia  di  tipo  clorotico  e  dimagramento  progressivo;  nessun'azione  sui  leucociti.  Il  solo  A 
riuscì  mortale  nelle  dosi  solite. 

Esperienza  VL 

Ascaridi  lombricoidi:  17  individui  piccoli,  dall'intestino  d'un  vitello:  peso  totale  gr.  35. 
Soggiorno  in  termostato  per  15  ore  entro  a  250  cm^  di  brodo  di  nutrosio,  dopo  di  che  si 
estraggono  vivi,  semoventi. 

1  tre  liquidi  hanno  l'aspetto  fisico  di  quelli  dell'esperienza  5*^,  reagiscono  neutri,  non  danno 
precipitato  se  bolliti  con  acido  acetico  ;  precipitazione  giallognola  discreta  col  liquido  di  Fehling 
a  caldo;  manca  la  reazione  del  Biureto.  Punto  crioscopico  del  liquido  i4  0,74;  del  liq.  B  0,78; 
del  liquido  C  0,60. 

V.  —  Prova  emolitica. 


uomo  uremico 

em«  0,5 
donna  sana 

donna  leucemica 

globuli  di 

1  cin"  di 

vitello 

maiale 

Liquido  A  fresco    .     .     . 
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abbondante 
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abbondante 
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abbondante 
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abbondante 

•            720.     .     .     . 

abbondante  . 

scarsa 

abbondante 

nulla 

abbondante 

1          lOOo.     .     .     . 

scarsa 

traccie 

traccie 

nulla 

scarsa 

Liquido  B  fresco    .     .     . 

scarsa 

abbondante 

abbondante 

scarsa 

abbondante 

»           560.     .     .     . 

scarsa 

abbondante 

abbondante 

scarsa 

abbondante 

n            72o.     .     .     . 

scarsa 

traccie 

abbondante 

scarsa 

abbondante 

..         lOOo.     .     .     . 

traccie 

nulla 

nulla 

nulla 

nulla 

Liquido  C  fresco    .     .     . 

abbondante 

abbondante 

abbondante 

traccie 

abbondante 

»            56o.     .     .     . 

abbondante 

abbondante 

scarsa 

traccie 

abbondante 

»            72o.     .     .     . 

abbondante 

abbondante 

traccie 

traccie 

abbondante 

»          lOOo.     .     .     . 

abbondante 

abbondante 

traccie 

traccie 

abbondante 
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I  (re  liquidi  furono  meno  emolitici  che  iieir esperienza  precedente;  notevole  ia  resistenza 
dei  globuli  di  vitello,  e  Fazione  attenuante  della  temperatura  di  100». 

Azione  tossica  sulle  cavie. 
Cavia  13^.  —  Liquido  A:  10  cm^  prò  die  per  sei  giorni. 

prima  dopo 

Peso  del  corpo gr.         530  445 

Leucociti 9700  6600 

Globuli  rossi 4.900.000  4.270.000 

Emometria 95  60 

Valore  globulare 0,97  0,74 

Esito  :  sopravvive,  si  rimette  lentamente. 
Cavia  44*.  —  Liquido  B:  40  cm'  prò  die. 

Esito:  muore  dopo  la  3*  iniezione,  di  peritonite  da  perforazione,  essendo  Tagocannuia 
penetrata  in  cavità  per  un  movimento  rapido  e  violento  dell'animale,  ledendo  Tintestino. 

Cavia  15*.  —  Liquido  C:  10  cm^  prò  die  per  6  giorni. 

prima  dopo 

Peso  del  corpo     *- gr.          565  470 

Leucociti 4200  5350 

Globuli  rossi 5.300.000  4.820.000 

Emometria 100  60 

Valore  globulare 0,94  0,62 

Esito:  sopravvive  e  si  rimette  lentamente. 

Le  iniezioni  produssero  dimagramento  notevole  ed  anemia  di  tipo  clorotico;  nessuna 
influenza  sui  leucociti  ;  alle  dosi  consuete  non  riuscirono  mortali. 

Esperienza  VIL 

Cisti  di  echinococco^  grossa  come  la  testa  di  un  neonato,  sita  sulla  parete  inferiore  del 
fegato  di  un  giovane  di  28  anni,  avente  scarse  elevazioni  febbrili.  Laparotomia,  svuotamenlo, 
drenaggio,  decorso  regolare,  guarigione. 

II  liquido  è  denso,  torbido,  color  cannella;  al  microscopio  numerosi  uncini,  numerosissimi 
leucociti  ed  eritrociti,  sedimento  amorfo;  colle  colture  appare  amicrobico.  Si  filtra  alla  can- 
dela F  di  Chamberland.  Punto  crioscopico  del  liquido  filtrato  0,78 ;  contiene  il  7,5<*/qq  di 
albumina,  non  reagisce  col  Fehling;  è  debolmente  alcalino. 


VI. 

-  Prova  emolitica. 

cm«  0,S  di  sospensione  di  globali  di 

1  cm«  di 

donna  sana 

donna  lencemica 

viieUo 

maiale 

Liquido  fresco      . 

scarsa 
scarsa 
scarsa 
traccie 

scarsa 
scarsa 
scarsa 
traccie 

nulla 
nulla 
nulla 
nulla 

scarsa 

1         56o 

»         720 

»       lOOo 

scarsa 
scarsa 
tracci? 

Notevole  la  resistenza  dei  globuli  di  vitello, 
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I  tre  liquidi  di  ciascun  esperimento  ebbero  tutti  dei  caratteri  assai 
simili:  limpidi,  trasparenti,  di  odore  cattivo,  neutri  o  leggermente  alcalini, 
di  concentrazione  molecolare  eguale  od  alquanto  ma^iore  che  lo  siero 
di  sangue,  privi  o  quasi  di  albumina  (escluso  quello  dell'echinococco)  e 
riducenti  alquanto  il  liquido  di  Fehling. 

Si  mostrarono  forniti  di  potere  emolitico  in  vitro  e  di  potere  tossico 
sulle  cavie;  il  primo,  dimostrato  col  metodo  classico,  resistette  alla  tempe- 
ratura di  56*^  e  di  72^  (emolisine  termostabili),  fu  attenuato  e  talora 
annientato  dalla  temperatura  di  lOO*;  agì  in  diverso  grado  sui  globuli 
rossi  delle  varie  specie,  essendosi  mostrati,  in  genere,  più  resistenti  quelli 
di  vitello;  gli  estratti  alcoolici  conservavano  il  potere  emolitico.  Il  potere 
tossico  si  manifestò  con  dimagramento  progressivo  dell'animale,  termi- 
nante spesso  in  un  marasma  mortale  e  con  diminuzione  dei  globuli  rossi 
e  assai  più  dell'emoglobina,  per  cui  l'anemia  assunse  sempre  il  tipo  cloro- 
tico  (valore  globulare  <  1),  rimanendo  inalterati  il  numero  assoluto  dei 
leucociti  ed  il  loro  numero  relativo  (delle  formole  leucocitarie  non  riportai 
le  cifre  non  essendovi  state  differenze). 

II  potere  emolitico  non  fu  eguale  in  tutte  le  esperienze;  assai  pronun- 
ziato nei  liquidi  delle  tenie  espanse,  debolissimo  in  quelli  della  tenia  sagi- 
nata,  nullo  in  quello  della  tenia  solium,  assai  forte  nei  liquidi  degli  ascaridi 
ma  più  nell'esperienza  V  che  nella  VI,  scarso  nel  liquido  echinococcico.  E 
qui  noto  come  le  due  azioni  non  procedettero  con  pari  intensità,  anzi 
furono  quasi  in  certo  contrasto  :  tra  le  tenie  alla  tossicità  maggiore  (tenia 
saginata)  corrispose  l'emolisi  più  scarsa,  al  contrario  delle  tenie  espanse; 
gli  ascaridi,  fortemente  emolizzanti,  furono  i  meno  tossici  per  le  cavie: 
tossicità  ed  emolisi  si  dimostrarono  due  fenomeni  affini,  ma,  evidente- 
mente, di  natura  differente  tra  di  loro. 

Paragonando  invece  tra  loro  il  potere  emolitico  e  il  potere  tossico  dei 
due  primi  liquidi  di  ciascun'esperìenza,  risulta  dalle  tavole  che  il  liquido  A, 
contenente  i  prodotti  solubili  del  ricambio  degli  elminti  e  della  flora 
batterica  intestinale,  fu  all'incirca  egualmente  emolizzante  e  tossico  del 
corrispondente  liquido  B  che  non  aveva  avuto  contatto  cogli  elminti  e  che 
conteneva  i  prodotti  solubili  del  solo  ricambio  batterico.  Questo  fatto,  che 
riuscì  a  tutta  prima  una  sorpresa  per  me  che  mi  aspettava  maggior  attività 
tossica  ed  emolitica  nel  liquido  A^  non  mi  permette  altra  conclusione  che 
questa,  che  nei  liquidi  A  e  B  esìsteva  una  quantità  eguale  di  sostanze 
tossiche  e  di  sostanze  emolitiche  e  che  ambedue  queste  sostanze  appar- 
tenevano alla  sola  flora  batterica,  rimanendo  escluso  che  gli  elminti  durante 
il  soggiorno  in  termostato  avessero  elaborato  delle  tossine  o  delle  emolisine. 

Le  nostre  conoscenze  sulle  emolisine  batteriche,  iniziatesi  nel  1898  coi 
lavori  di  Ehrlich  e  Madsen,  sono  oggidì  ancora  molto  limitate:  quan- 
tunque una  discreta  serie  di  specie  batteriche  abbia  dimostrato  di  posseder^ 
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in  vitro  un  potere  dissolvente  sui  globuli  rossi,  tuttavia  fin' ora  sei  sole 
sono  le  emòlisine  batteriche  isolate:  la  tetanolisina,  la  piocianolisina,  la 
colilisina,  la  tifolisina,  la  strepto-  e  la  stafilolisina.  Queste  sostanze,  che 
indubbiamente  appartengono  al  gruppo  di  quei  prodotti  con  cui  i  microbii 
reagiscono  sulle  cellule  dell'organismo,  sono  costantemente  associate  alle 
rispettive  tossine,  dalle  quali  taluna  già  potè  essere'  separata  (tetano-, 
piociano-  e  streptolisina)  e  si  differenziano  tra  loro  pel  vario  modo  di 
comportarsi  al  calore,  talune  essendo  termostabili,  altre  termolabili. 

Queste  mie  poche  esperienze,  mentre  mi  permettono  dì  escludere  nei 
vermi  da  me  studiati  la  produzione  di  sostanze  emolizzanti  e  tossiche,  mi 
hanno  condotto  a  rilevare  la  ricca  produzione,  in  vitro,  di  sostanze  emo- 
litiche della  flora  batterica  intestinale,  legate  alle  tossine  con  cui  non  sono 
sempre  in  rapporto  parallelo  di  intensità  :  di  esse  è  tipo,  fra  quelle  note, 
la  colilisina  (Kayser)  termostabile,  producentesi  rapidamente  ed  abbondan- 
temente in  vitro  in  condizioni  favorevoli,  la  cui  azione  è  neutrahzzata  da 
certi  sieri  normali  (uomo,  cavallo)  e  da  altri  sieri  immunizzati. 

I  microbii  intestinali,  considerati  a  lungo  come  abitatori  indifferenti,  pos- 
sono, provocando  i  fenomeni  putrefattivi,  cagionare  disturbi  più  o  meno 
gravi  ed  allora  gli  stessi  ospiti  abituali:  stafilo-  e  streptococchi,  B.  coK,  ecc., 
non  di  rado  riescono  dannosi;  l'intestino  sano,  è  vero,  non  assorbe  certe 
tossine,  come  la  tetanica  e  la  difterica,  ma  le  esperienze  recenti  di  Van 
Ermengem  sul  botulismo  e  la  presenza  nelle  urine  di  numerosi  prodotti  della 
putrefazione  intestinale:  fenolo,  indolo,  skatolo,  cresolo,  ecc.,  dimostrano 
come  attraverso  la  mucosa  sana  dell'intestino  passino  numerosi  i  prodotti 
delle  fermentazioni  anomale;  ed  è  certo  che,  se  non  nello  stato  normale,  sicu- 
ramente almeno  in  date  circostanze  morbose  i  microbii  abituali  secernono 
sostanze  dannose, le  quali  vengono  assorbite  attraverso  la  mucosa  intestinale. 

Ora  esiste  un  rapporto  tra  la  presenza  degli  elminti  nell'intestino  ed 
una  maggior  produzione  di  veleni  batterici  ? 

Questa  domanda  mi  spingerebbe  ad  entrare  nel  vasto  campo  della  pato- 
genesi dell'anemia  e  della  cachessia  che  possono  accompagnarsi  all'elmin- 
tiasi: il  campo  sperimentale  su  quest'argomento,  sfiorato,  direi,  da  molti 
ricercatori,  è  tuttora  da  esplorare  con  criteri  e  metodi  moderni;  né  è  impro- 
babile che,  come  accadde  a  me,  esperienze  nuove  condotte  con  tutte  le 
cautele  vengano  a  sfrondare  la  fama  di  velenosità  che  ancor  oggidì  è  attri- 
buita agli  elminti  ospiti  dell'uomo  e  dei  vertebrati  superiori.  Assai  più 
probabilmente  questi  parassiti,  di  per  sé  forse  non  tossici,  agiscono  nel- 
l'intestino come  corpi  estranei  irritanti,  potendo  a  volte  provocare  in  date 
circostanze,  insieme  coi  fenomeni  riflessi,  uno  stato  infiammatorio  della 
mucosa,  il  quale,  a  sua  volta,  ostacola  l'assimilazione  dei  prodotti  della 
digestione,  e  diventa  un  terreno  favorevole  per  lo  sviluppo  rigoglioso 
della  flora  batterica  e  dei  processi  putrefattivi. 
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E  qui  non  voglio  tralasciare  un  accenno  alle  numerose  esperienze  di 
Gao  infirmanti  la  tossicità  degli  elminti,  a  quelle  di  Tavernari  che  dimo- 
strarono infondata  l'asserzione  di  Kamm  e  Picou  che  gli  elminti  inibissero 
lo  sviluppo  di  microorganismi  patogeni;  ed  a  quelle  di  Schupfer  e  De 
Rossi  che  posero  in  evidenza  l'aumento  grande  dei  processi  putrefattivi 
i  n testi naU  nell'anchilostomiasi . 

In  quanto  al  terzo  liquido  di  ciascuna  esperienza  (liquido  G),  che  filtrato 
alla  candela  di  Ghamberland  si  dimostrò  più  o  meno  attivo  in  tutti  i  casi 
airinfuori  che  nel  quarto,  dove  fu  inattivo,  che  resistette,  benché  atte- 
nuato, alla  temperatura  di  100^  ed  il  cui  estratto  alcoolico  conservò  il 
potere  emolitico  nei  casi  saggiati  (esperienze  1%  3*  e  5*),  mentre  noto 
com'esso  sia  il  mezzo  usato  dalla  maggior  parte  degli  sperimentatori  per 
dimostrare  la  velenosità  dei  vermi  intestinali,  osservo  anzitutto  come  esso 
non  corrisponda  alle  condizioni  naturali  essendo  un  estratto  di  tessuti 
organici  e  non  un  prodotto  del  metabolismo  del  verme;  e  le  emolisine, 
come  le  tossine,  di  questo  estratto  vanno  interpretate  in  ben  altro  modo. 

Esse  appartengono  ad  un  gruppo  di  emolisine  non  ancora  del  tutto  ben 
conosciute  nella  loro  struttura:  a  quelle  degU  estratti  di  organi  normali 
e  di  tessuti  patologici,  sostanze  attive  dotate  di  una  struttura  assai  meno 
complessa  delle  emolisine  del  siero  di  sangue,  colle  quali  perciò  non  sono 
da  paragonarsi,  solubili  in  alcool  ed  etere,  termostabili,  anzi  coctostabili, 
che  passano  facilmente  attraverso  il  filtro  di  porcellana,  il  quale  ne  attenua 
il  potere  e  talora  lo  inibisce,  come  lo  inibisce  il  contatto  col  siero  di  sangue 
(Korschun  e  Morgenroth,  Micheli  e  Donati). 

Queste  sostanze  emolitiche  non  sono  albuminoidi,  perchè  solubili  in 
alcool,  né  fermenti  perchè  resistono  all'ebollizione;  appartengono  proba- 
bihnente  ai  prodotti  della  morte  della  cellula  (Micheli  e  Donati)  per  un 
processo  di  autolisi  che  avviene  in  seno  ai  tessuti  morti,  per  opera  di  fer- 
menti, con  risultato  di  formazione  di  principii  emolitici  di  diversa  natura 
(Levaditi),  varianti  per  quantità  e  per  intensità  secondo  il  tempo  dopo  cui 
vengono  estratti,  sì,  che  i  tessuti  freschissimi  trattati  subito  con  alcool 
non  ne  posseggono  (Micheli  e  Donati). 

Da  queste  mie  brevi  esperienze  (e  duolmi  di  non  aver  ancora  potuto 
sperimentare  sull'anchilostoma,  come  era  mfo  desiderio,  attesa  la  rarità  con 
cui  questo  si  presenta  nel  territorio  torinese)  non  credo  di  poter  formu- 
lare un  giudizio  contrario  alla  teoria  della  velenosità  dei  parassiti  intesti- 
nali, la  quale,  benché  manchevole  finora  nella  parte  sperimentale,  ha  in  suo 
favore  numerosi  fatti  di  osservazione  clinica  di  origine  e  natura  non  ancora 
ben  chiara;  e  mi  limito  ad  osservare  che  i  risultati  delle  mie  ricerche  non 
sono  ad  essa  favorevoli. 

Torino,  gennaio  1904-. 
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■stilato  di  Clinica  Medica  Generale  della  R.  Università  di  Terin* 

diretto  dal  Prof.  C  BOZZOLO 


Appunti  clinici  e  anatomo-patoloifici  sul  paramioclono  molteplice 


Dottore  EDOARDO  POGGIO 


Le  numerose  osservazioni  che  succedettero  a  quella  in  cui  Friedreich 
tentava  dar  vita  ad  una  nuova  entità  morbosa,  al  paramioclono  molteplice^ 
portarono  contributi  così  vari  nell'aspetto  clinico,  che  le  parvenze  della 
nuova  creazione  anziché  più  decise  divennero  sempre  più  incerte  e  confuse. 
E  per  quanto  i  recenti  lavori,  e  specialmente  quelli  di  Munri,  di  Schupfer 
e  di  Patella  abbiano  fatto  molta  luce  sul  difficile  e  interessante  argomento, 
tuttavia  molti  punti  restano  ancora  a  dilucidare.  Per  questo,  io  ho  cre- 
duto di  poter  portare  questo  mìo  contributo  che  si  riferisce  a  quattro  casi 
di  mioclonie  differenti  nelle  manifestazioni  cliniche  e  nella  patogenesi. 

Tra  i  lavori  citati,  quello  di  Schupfer  mi  dispensa  dal  fare  la  storia  del 
paramioclono.  Solo  mi  preme  di  riassumere  succintamente  e  il  più  chia- 
ramente che  potrò  quanto  risulta  dalle  accurate  ricerche  bibliografiche  di 
quest'autore. 

Il  fatto  che  soprattutto  colpisce  è  la  straordinaria  rarità  del  così  detto 
paramioclono  essenziale:  fra  le  tante  osservazioni  della  letteratura,  solo 
undici  appartengono  a  quest'affezione  e  sette  alle  miochimie.  E  ancora 
((uesti  pochi  casi  non  presentano  una  vera  unità  sintomatologica,  il  che 
spiega  perchè  invano  parecchi  autori  abbiano  tentato  di  descrivere  un 
quadro  dell'affezione. 

L'eredità  neuropatica  non  è  costante,  varia  l'età  dei  pazienti  dai  10  ai 
57  anni,  varia  la  frequenza,  l'estensione,  la  vivavi tà  delle  contrazioni, 
nonché  la  loro  qualità  (ora  toniche,  ora  cloniche),  varia  la  sede  ed  il 
numero  dei  muscoli  colpiti  ;  i  disturbi  soggettivi  della  sensibilità  non  sono 
costanti. 
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Tuttavia  è  d'uopo  riconoscere  i  seguenti  sintomi  comuni:  la  simmetria 
dei  muscoli  colpiti,  la  loro  irregolare  distribuzione,  l'esacerbarsi  delle  con- 
trazioni per  eccitamenti  meccanici  o  per  il  freddo,  l'azione  moderatrice 
della  volontà,  la  mancanza  o  la  scarsità  dell'effetto  locomotorio  :  è  anche 
notevole  che  in  tutti  la  psiche,  la  sensibilità,  i  sensi  specifici,  la  coordi- 
nazione dei  movimenti  erano  normali.  Altri  fatti  erano  meno  costanti  :  la 
forza  muscolare  in  due  casi  era  diminuita;  i  riflessi  esagerati  in  tutti  i  casi 
tranne  in  quello  di  Massdorf  (normali)  e  in  quello  di  Rybalkin  (diminuiti); 
la  reazione  elettrica  era  normale  in  tutti,  meno  che  in  quello  di  Lembo 
(aumentata)  e  in  quello  di  Kemak,  in  cui  eravi  tendenza  alla  inversione 
della  formola  normale  di  contrazione. 

Un  fatto  notevole  rilevato  da  Schupfer  è  la  evidente  prevalenza  delle 
cause  tossico-infettive  (6  su  11  casi), 

A  questi  vedremo  se  si  potranno  aggiungere  i  casi  di  miochimie, 
intanto  noto  fin  d'ora  i  seguenti  caratteri  comuni  coi  casi  di  paramioclono, 
come  risulta  dalla  memoria  del  Biancone:  contrazioni  in  muscoli  simme- 
trici senza  effetto  locomotorio  (fascicolari),  esagerantisi  negli  eccitamenti 
meccanici,  moderantisi  sotto  l'azione  della  volontà,  senza  disturbi  della 
psiche,  della  sensibilità,  della  coordinazione  dei  movimenti  e  della  nutri- 
zione dei  muscoli.  Ecco  quanto  rimane  di  tante  osservazioni  pubblicate 
fino  al  1900.  Tutti  gli  altri  casi  appartengono  a  malattie  varie  del  sistema 
nervoso  con  o  senza  alterazioni  grossolane  dei  centri. 

La  questione  resta  dunque  ridotta  a  ciò:  se  il  paramioclono  dcbbasi 
considerare  come  un'entità  morbosa  a  se,  come  vogliono  parecchi  autori 
(Bechterew,  Bergmann,  Risien  Russel,  StrQmpell,  Murri,  Ramsay  Hunt,  ecc.), 
o  se  esso  non  sia  che  un  sintomo  o  al  più  una  sindrome  da  porsi  nel 
novero  di  quelle  che  si  sviluppano  in  seguito  a  malattie  infettive,  tenuto 
conto  specialmente  della  prevalenza  delle  cause  tossico-infettive  (Schupfer), 
oppure  se  sia  una  manifestazione  morbosa  legata  alla  degenerazione 
e  punto  distinta  dalle  altre  mioclonie  (Reymond)  o  anche  dalle  coree 
(Moebius)  e  inoltre  se  le  miochimie  meritano  un  posto  distinto  dal 
paramioclono. 

Ed  ora  vediamo  come  si  debbano  interpretare  clinicamente  i  casi  da 
me  studiati  nella  Clinica  dell'illustre  prof.  Bozzolo. 

Caso  I.  —  Si  traila  di  un  ragazzo  dodicenne,  senza  notevoli  precedenti  personali  e  con 
gentilizio  immune  da  ogni  eredità  neuropatica,  il  quale  cominciò  nel  dicembre  1902  a  presen- 
tare delle  contrazioni  cloniche  agli  arti  destri  (sollevamenti  ripetuti  della  spalla,  scosse  rapide 
all'arto  inferiore  come  impresse  da  una  mano  che  ne  affeiTasse  il  ginocchio)  sopravvenienti  a 
brevi  accessi  frenabili  con  la  volontà,  e  scompagnate  da  qualsiasi  disturbo  di  altro  genere  e 
che  scomparvero  spontaneamente  dopo  un  paio  di  mesi  per  ricomparire  nelPaprìle  1903. 

Nel  maggio,  avendo  ricevuto  da  una  dinamo  una  violenta  scarica  elettrica,  le  contrazioni 
cloniche  si  fecero  più  frequenti,  più  violente,  e  si  diffusero  anche  a  sinistra,  mentre  l'andatura 
divenne  saltellante. 
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Air  esame  somatico  il  ragazzo  appariva  ben  costituito  e  in  ottimo  slato  di  nutrizione,  con 
muscoli  ben  sviluppati,  di  normale  tensione.  Movimenti  volontari  liberi  e  senz'ombra  di 
coordinazione. 

La  deglutizione  e  l'articolazione  della  parola  si  compivano  bene. 

Osservando  l'ammalato  a  letto  si  vedevano  delle  contrazioni  cloniche  nei  muscoli  della 
faccia,  specie  all'orbicolare  delle  palpebre,  con  rapide  flessioni  laterali  della  testa  e  solleva- 
menti contemporanei  ripetuti  della  spalla,  assai  più  a  destra  che  a  sinistra.  Agli  arli  inferiori 
i  muscoli  relti  anteriori  sono  animati  da  contrazioni  rapide  che  occupano  tutlo  il  muscolo,  in 
numero  di  40-0()  al  minuto,  senza  elTelto  locomotorio,  o  solo  con  leggeri  movimenti  estensori. 

Tali  scosse  alle  volle  per  un  certo  tempo  (qualche  minuto)  si  succedono  con  evidente 
ritmo  prima  nell'una  poi  nell'altra  coscia,  alternatamente  come  se  fossero  provocate  dalla 
corrente  faradica.  Invece  nei  vasti  interni  e  nei  tricipiti  surali  e  adduttori  della  coscia  vi  sono 
contnizioni  aritmiche  molte  volte  totali  ma  per  lo  più  fascicolari. 

La  deambulazione  è  saltellante:  non  vi  è  tendenza  a  cadere. 

Riflessi  superficiali  e  profondi  normali,  tranne  il  faringeo  che  manca.  Le  varie  forme  dì 
sensibilità  sono  normali,  nessuna  zona  isterogena  né  sensazione  soggettiva.  Anche  i  sensi 
specifici  sono  normali. 

Campo  visivo  di  ampiezza  normale  per  tutti  i  colori.  All'esame  elettrico  diretto  ed  indiretto 
nessun'anomalia  né  qualitativa  né  quantitativa.  Il  decorso  non  oflre  di  notevole  che  un  rapi- 
dissimo miglioramento  (guarigione  in  12  giorni)  con  una  cura  suggestiva  (somministrazione  di 
polveri  indiflerenti). 

Per  quanto  manchino  le  vere  stimmate  deiristerismo,  non  v'ha  dubbio 
che  questo  caso  sì  debba  ascrivere  a  questa  neurosi  non  fosse  che  per  il 
pronto  e  completo  effetto  della  cura  suggestiva. 

Altri  sintomi  di  minore  importanza  quali  la  mancanza  del  riflesso 
faringeo,  la  recidiva  con  una  sintomatologia  diversa,  la  ritmicità  delle 
contrazioni,  l'aggravarsi  subitaneo  della  malattia  in  seguito  alla  viva 
impressione  prodotta  dalla  scarica  elettrica  dimostrano  chiaramente  la 
natura  deU'aflFezione  e  soprattutto  lo  dimostra  il  polimorfismo  stesso  della 
contrazione  muscolare. 

Nell'esaminare  l'arto  si  riceveva  un'  impressione  diversa  a  seconda  dei 
momenti.  Talora  si  pensava  alla  corea  elettrica  vedendo  tutta  la  sintoma- 
tologia ridotta  alle  ritmiche  e  alternate  contrazioni  dei  due  retti,  simili  a 
quelle  che  si  ottengono  con  la  corrente  faradica. 

Altre  volte  tale  ritmo  cessava  per  dar  luogo  alla  più  grande  differenza 
di  frequenza,  d'ampiezza,  di  energia  delle  contrazioni,  mentre  certe  torsioni 
brusche  del  capo  imitavano  l'atto  di  chi  vuol  guardarsi  dietro  le  spalle,  e 
ricordavano  i  tic  coordinati  e  l'andatura  saltellante,  il  crampo  saltatorio. 
Il  caso  ricorda  quelli  illustrati  da  Reymond  nelle  sue  lezioni  di  clinica  e 
che  indussero  l'autore  nella  convinzione  che  il  |)aramioclono  non  sia  che 
una  manifestazione  frammentaria  dell'isterismo  o  un  anello  di  quella 
catena  di  stati  morbosi  che  dal  tic  del  facciale  fa  capo  alla  malattia  dei  tic 
attraverso  il  paramioclono,  la  corea  elettrica,  ecc. 

La  maggior  parte  dei  casi  pubblicati  come  paramioclono,  non  sono  che 
manifestazioni   isteriche.   Alcuni   ne   furono  pubblicati  ancora   in   questi 
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ultimi  tre  anni  da  Pignatti-Morano  in  un  individuo  che  soffriva  di  bolo, 
da  Hortemberg  in  due  individui  guariti  in  seguito  a  emozione,  da  Carrière, 
da  Bertrand,  da  Gairus,  ecc. 

Il  seguente  caso,  invece,  sarebbe  un  esempio  di  quella  rara  forma 
detta  essenziale,  e  lo  riferisco  anche  più  volentieri,  perchè  mi  porge  occa- 
sione di  studiare  clinicamente  i  rapporti  fra  il  paramioclono  e  le  così 
dette  miochimie  (Kuy). 

Caso  II.  —  Si  tratta  di  un  uomo  di  69  anni,  contadino,  immune  da  eredità  neuropatica  e 
senza  notevoli  precedenti  morbosi,  entrato  in  Clinica  il  10  novembre  1902.  Fra  le  sue  abitu- 
dini troviamo  Talcooiismo,  specie  tra  i  20  e  i  45  anni.  A  quest'età  fu  pure  un  forte  lavoratore 
e  si  espose  sovente,  per  ragioni  di  mestiere,  a  cause  reumatizzanti. 

Tra  i  40  e  i  45  anni,  nei  periodo  del  vino,  degli  strapazzi,  Tammalato  vide  casualmente, 
mentre  riposava  in  un  caldo  giorno  di  mietitura,  certe  ondulazioni  ai  polpacci.  Tali  contrazioni 
erano  simili,  a  delta  delPammalato,  a  quelle  che  si  vedono  tuttora,  per  intensità,  per  esten- 
sione, per  frequenza,  allora  come  ora  scompagnate  da  qualsiasi  sensazione  so^ettiva,  e  in 
25-30  anni  non  sarebbero  mai  cessale:  visibili  ad  ogni  ora  del  giorno  e  di  notte,  palpabili,  non 
solo  alle  gambe,  ma  alle  coscie,  al  tronco,  alle  braccia.  Raramente,  oltre  a  detti  palpiti  musco- 
lari, compare  flessione  tonica  delle  dita  delle  mani  o  crampo  delle  sure  doloroso  nel  sonno  o 
leggeri  spostamenti  degli  arti. 

Airesame  oggettivo  Tammalato  appare  ben  sviluppato  scheletricamente,  ma  assai  magro. 
Esiste  catarro  bronchiale  di  antica  data;  il  cuore  e  gli  organi  addominali  sono  sani.  Urine 
normali.  Pressione  arteriosa  135-140  mm.  di  Hg. 

All'esame  del  sistema  nervoso  le  varie  facoltà  psichiche,  la  percezione,  l'ideazione,  la 
affettività  e  la  memoria  presentano  una  freschezza  giovanile. 

Le  masse  muscolari,  per  quanto  esili,  sono  forti  (tenuto  conto  dell'età)  e  alquanto 
tese;  ì  movimenti  passivi  del  capo,  del  tronco  e  delle  membra  sono  liberi  e  i  movimenti 
attivi  si  compiono  colla  più  grande  precisione.  Deglutizione  e  articolazione  della  parola  si 
compiono  bene.  Nei  muscoli  degli  arti  inferiori,  specie  se  l'ammalato  tiene  l'arto  rilasciato,  e 
nei  tricipiti  surali,quadricipite  femorale,  adduttore,  meno  nei  muscoli  del  tronco  (gran  dentalo 
e  gran  dorsale),  e  ancora  meno  al  bicipite  e  tricipite  brachiale,  al  deltoide,  si  vedono  delle 
contrazioni  fascicolari  e  fibrillari;  solo  negli  adduttori,  ma  raramente,  le  contrazioni  inte- 
ressano tutto  il  muscolo  in  lunghezza  e  larghezza.  Le  contrazioni  sono  sempre  senza  effetto 
locomotorio  e  quanto  al  numero  se  ne  possono  contare  in  qualunque  momento  una  cinquantina 
agli  arti  inferiori  (per  ogni  muscolo  colpito)  nel  bicipite  e  tricipite  brachiale  e  nel  deltoide 
da  10-20  al  minuto.  Per  eccitamenti  meccanici  o  per  l'azione  del  freddo  la  frequenza  aumenta 
del  doppio,  del  triplo.  Esse  sono  involontarie,  ma  non  disturbano  punto  i  movimenti  volontari, 
anzi  la  contrazione  volontaria  le  frena. 

Ri/lessi,  —  All'infuori  del  riflesso  faringeo,  dei  corneali  e  pupillari,  che  sono  normali,  tutti 
gli  altri  profondi  e  superficiali  sono  esagerati  e  prontissimi,  specialmente  agli  arti  inferiori,  dove 
cosi  i  tendinei  come  i  plantari  e  muscolari  diretti  si  manifestano  con  ripetute  contrazioni  a 
spiccato  effetto  locomotorio. 

Andatura  normale:  nella  stazione  eretta  non  si  avvertono  oscillazioni  né  scosse  adocchi  chiusi. 

Sensibilità  e  sensi  specifìci  normali,  nessuna  sensazione  soggettiva,  nò  zona  isterogena. 

Pressione  lungo  i  tronchi  nervosi  indolente. 

Esame  elettrico,  —  Eccitabilità  faradica  aumentala.  Rinforzando  anche  poco  la  corrente 
necessaria  per  la  contrazione  minima  si  ottiene  già  una  contrazione  energica  con  la  scomparsa 
delle  mioclonie,  la  quale  nei  tricipiti  surali  persiste  per  alcuni  secondi  dopo  l'apertura  del 
circuito,  durante  i  quali  le  contrazioni  fascicolari  ora  mancano^o  sono  scarsissime.  L'eccita- 
bilità galvanica  diretta  e  indiretta  è  leggermente  aumentata:  formola  di  contrazione  normale. 
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In  breve  il  nostro  ammalato  presentava  contrazioni  muscolari  con  esa- 
gerazione di  riflessi,  aumento  dell'  eccitabilità  faradica  e  galvanica  con 
persistenza  della  contrazione  dei  gastrocnemii  all'apertura  del  circuito 
faradico. 

Le  contrazioni  sono  fascicolari,  aritmiche,  involontarie,  indolenti,  com- 
paiono nel  riposo  in  muscoli  simmetrici,  e  scompaiono  nei  movimenti 
volontari  e  durano  da  25-30  anni.  Tutti  i  sintomi  sono  più  spiccati  negli 
arti  inferiori. 

Mentre  la  mancanza  di  ogni  stimmate  isterica  e  di  ogni  sintoma  di 
astenia  da  parte  del  sistema  nervoso  esclude  l'origine  isterica  o  nevraste- 
nica dell'affezione,  il  carattere  stesso  delle  contrazioni  non  permette  di 
comprendere  il  quadro  descritto  con  l'atetosi,  la  corea,  la  malattia  di 
Thomsen,  ecc. 

L'integrità  della  psiche  e  della  sensibilità,  la  mancanza  di  incoordina-^ 
zione,  di  atrofia  muscolare,  di  paresi,  inducono  ad  escludere  alterazioni 
grossolane  in  atto  e  l'enorme  durata,  affezioni  latenti  del  sistema  nervoso, 
per  quanto  il  periodo  latente  possa  essere  anche  assai  lungo,  come  nel 
caso  di  Reymond,  in  cui,  dopo  18  mesi  di  contrazioni  fibrillari  e  senso 
di  stanchezza,  comparve  rapida  atrofia  muscolare  con  reazione  elettrica 
degenerativa,  diminuzione  e  poi  scomparsa  dei  riflessi. 

Due  forme  di  mioclonie  richiama  alla  mente  il  nostro  caso,  cioè:  il 
policlono  e  le  miochimie. 

Un  sostenitore  dell'  esistenza  delle  miochimie,  come  entità  morbosa, 
escluderebbe  senz'altro  la  diagnosi  di  miochimia  non  fosse  che  pel  decorso 
lunghissimo  della  malattia  e  per  la  mancanza  dei  disturbi  soggettivi  della 
sensibilità.  Secondo  il  Bianconi,  infatti  le  miochimie  sono  caratterizzate  : 
a)  dalla  mancanza  di  sustrato  degenerativo;  6)  dalla  presenza  di  parestesie  e 
paralgie;  e)  dalla  persistenza  della  contrazione  muscolare  ai  gastroc- 
nemii all'apertura  del  circuito  faradico;  d)  dalla  benignità  e  brevità  della 
affezione.  Nel  nostro  caso,  invece,  il  decorso  è  lunghissimo,  e  mancano 
disturbi  soggettivi  della  sensibilità,  ma  d'altra  parte  esistono  due  carat- 
teri di  miochimia,  cioè:  mancanza  di  ogni  stimmate  di  degenerazione  e 
presenza  della  contrazione  miotonica  parziale. 

Lo  Schupfer  ebbe  già  a  notare  a  proposito  dei  quattro  caratteri  sud- 
detti che  non  sempre  le  miochimie  presentano  un  decorso  meno  lungo 
che  il  paramioclono  essenziale,  e  neppure  mancano  sempre  in  quest'ultimo 
i  disturbi  della  sensibilità,  che  anzi  talvolta  sono  più  accentuati  che  nelle 
miochimie  nelle  quali  possono  anche  mancare  (caso  di  Schultze),  che  il 
paramioclono  così  detto  essenziale  non  si  sviluppa  in  individui  degenerati 
e  infine  che  l'unico  carattere  non  riscontrato  nel  paramioclono  essenziale 
è  quello  della  contrazione  miotonica  ;  carattere  però  di  scarso  valore  se  si 
pensa  che  in  generale  Tesarne  elettrico  è  stato  trascurato.  Il  paramioclono 
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dunque  detto  essenziale  presenta  assai  spesso  i  caratteri  delle  miochìmie 
e  questo  mio  caso  ne  è  una  comprova  eloquente:  ciò  dimostra  che  le 
miocliimie  e  il  policlono  non  sono  due  entità  morbose  distinte,  ma  la 
medesima  malattia  alla  cui  reale  esistenza  induce  pensare  il  caso  da  me 
descritto. 

Questo  prezioso  esempio  di  rara  entità  morbosa  eziologicamente  non  è 
legato  ad  eredità  neuropatica  e  neanche  a  degenerazione,  di  cui  manca 
ogni  stimmata  somatica  e  psichica,  ma  forse  all'intossicazione  alcoolica  che 
insieme  con  gli  strapazzi  corporei  e  con  le  cause  reumatizzanti  cooperò 
a  produrre  delle  alterazioni  clonogene  isto-  o  biologiche,  ma  stabili  del 
sistema  nervoso.  Questo  esempio  di  paramioclono  molteplice,  che  risponde 
nettamente  al  tipo  di  Friedreich  e  che  si  conserva  per  25-30  anni  immu- 
tato, senza  che  vi  si  aggiungano  altre  manifestazioni  dal  lato  del  sistema 
nervoso,  dimostra,  a  parer  mio,  che  realmente,  per  quanto  forse  raramente, 
questa  sindrome  può  costituire  un'entità  morbosa  a  sé. 

In  quale  parte  dell'asse  cerebro-spinale  abbiano  sede  queste  alterazioni 
sarebbe  vano  il  discutere  dopo  che  la  questione  è  rimasta  difficile  non 
ostante  i  contributi  anatomo-istologici  portati  da  Murri,  da  Rossi  e  Gon- 
zales,  e  da  Patella,  e  ancora  recentissimamente  da.Ramsay  Hunt. 

Fino  a  pochi  anni  fa  invero  non  eravi  che  una  sola  autopsia,  quella 
del  caso  di  Friedreich  con  esame  istologico  del  sistema  nervoso  fatto  da 
Schultze. 

Il  fatto  che  il  reperto  era  negativo  lasciava  libero  il  campo  a  supposi- 
zioni di  ogni  genere. 

Chi  vedeva  nel  paramioclono  una  nevrosi  indipendente  (Bouchard),  per 
altri  (Friedreich,  Remak,  Silvestrini,  Lugaro,  Unverricht  e  ultimamente 
Ramsay  Hunt)  le  mioclonie  sarebbero  legate  a  uno  stato  di  eccitazione 
cronica  delle  cellule  radicolari  delle  corna  anteriori  del  midollo  o  a  modi- 
ficazioni nutritive  delle  stesse  inducenti  metamorfosi  chimiche  (Manquat- 
Grasset),  per  altri  infine  le  mioclonie  avrebbero  un'origine  corticale.  Questa 
ultima  opinione  ammessa  da  BOttinger  e  da  Krever,  ricevette  un  nuovo 
valido  appoggio  dalle  ricerche  di  Murri  e  di  Patella. 

Avendo  questi  due  ultimi  autori  descritto  quattro  casi  di  ammalati  con 
mioclonie,  di  cui  tre  spettano  al  Murri  e  uno  al  Patella  (l'ultimo  di  Murri 
specialmente  importante  perchè  concerneva  un  caso  di  mioclonia  clinica- 
mente puro)  ed  avendo  al  tavolo  anatomico  e  all'esame  istologico  trovato 
delle  alterazioni  cerebrali  prevalenti  quasi  esclusivamente  su  quelle  midol- 
lari, dopo  ampia  discussione  concludono  che  la  sede  anatomica  delle 
mioclonie  è  sempre  nella  regione  rolandica. 
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Senza  entrare  nel  merito  della  questione  già  ampiamente  discussa  dal 
Murri,  dal  Patella,  dallo  Schupfer,  piacerai  solo  ricordare  alcuni  punti 
cardinali  di  essa. 

Se  da  una  parte  a  dimostrare  l'origine  cerebrale  delle  clonie  stanno  i 
reperti  del  Murri  e  del  Patella  non  che  i  molti  esempi  clinici  di  lesioni 
corticali  (demenza  paralitica,  encefaliti,  meningiti,  ecc.),  accompagnate  da 
clonie,  d'altra  parte  esperienze  fisiologiche  ed  esempi  clinici  di  mioclonie 
fascicolari  e  fibrillari  in  malattie  midollari  (atrofia  muscolare  spinale, 
sclerosi  laterale  amiotrofica,  ecc.)  starebbero  a  dimostrare  il  contrario.  Che 
se  pure  si  ammette  che  in  queste  malattie  spinali  siano  le  coesistenti  lesioni 
corticali  (che  però  non  sono  state  dimostrate  con  sicurezza  che  per  la 
sclerosi  laterale  amiotrofica  da  Gzyhlarz  e  Marburg)  che  danno  origine  al 
fenomeno,  tuttavia  resterebbero  sempre  a  spiegare  le  esperienze  fisiologiche, 
quelle  di  Turtschaninow,  ad  esempio,  come  cioè  le  mioclonie  che  compaiono 
nei  cani  avvelenati  con  acido  fenico  possano  persìstere  quando  il  cervello 
viene   separato   dal   midollo  spinale  per  mezzo  di   un  taglio  trasversale. 

La  mancanza  di  atrofia  muscolare  malgrado  eccitamenti  così  lunghi 
sulle  cellule  radicolari  non.  depone  contro  l'origine  midollare,  perchè,  come 
osserva  Schupfer,  per  la  stessa  ragione  dovremmo  stupirci  che  eccitamenti 
così  lunghi  sulle  cellule  corticali  rimangano  senza  paralisi.  Ricordo  in 
proposito  che  Ramsey  Hunt  in  un  caso  di  mioclonia,  pubblicato  recen- 
tissimamente, con  reperto  anatomico-istologico  negativo  trovò  anzi  iper- 
trofia muscolare  e  appunto  per  questo  crede  che  le  lesioni  clonogene 
risiedano  nelle  cellule  radicolari,  e  consistano  in  una  irritabilità  delle 
stesse  congiunta  ad  un  aumento  della  funzione  trofica.  Analogamente  si 
dica  della  rarità  delle  mioclonie  di  fronte  alla  frequenza  delle  lesioni  spinali, 
la  quale  non  depone  contro  l'origine  midollare  più  che  non  deponga  la 
rarità  delle  mioclonie  di  fronte  alla  frequenza  delle  lesioni  corticali. 

Per  tutte  queste  ragioni  lo  Schupfer,  pur  convenendo  che  nei  casi  di 
Murri  e  Patella  le  mioclonie  fossero  di  origine  corticale,  ammette  però 
come  necessarie  (per  spiegare  tutto  il  quadro  morboso  e  specie  le  contra- 
zioni fascicolari)  delle  contemporanee  lesioni  radicolari,  le  quali  anzi  nelle 
miochimie  sarebbero  predominanti,  e  forse  associate  ad  alterazioni  corti- 
cali. E  in  appoggio  a  questo  suo  asserto  cita  un  caso  che  presentava 
accanto  ai  grandi  movimenti  clonici  delle  contrazioni  fibrillari  e  fascico- 
lari e  di  cui  i  dottori  Rossi  e  Gonzales  fecero  un  diligente  esame  istolo- 
gico trovando  lesioni  sparse  su  tutto  l'asse  cerebro- spinale  benché 
prevalenti  nelle  zone  rolandiche. 

Un  caso  di  questo  genere  e  di  cui  il  professore  Bozzolo  acutamente  mi 
additava  tutta  l'importanza  mi  occorse  di  studiare  dal  lato  anatomico- 
istologico. 

Di  esso  riferirò  brevemente  la  storia  clinica. 
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Caso  III.  —  Si  trattava  dì  un  uomo  di  61  anno  affetto  da  encefalite  acuta,  felicemente 
diagnosticata  in  vita  dal  prof.  Bozzolo,  e  che  durante  10  giorni  di  degenza  in  Clinica  presentava, 
accanto  a  contrazioni  toniche  e  cloniche  ad  ampio  effetto  locomotorio  e  a  vere  convulsioni 
epilettiformì,  delle  contrazioni  fascicolari  ai  gemelli,  al  quadricipite  femorale  (specie  al  vasto 
interno),  ai  muscoli  adduttori  e  glutei,  in  numero  di  10-20  al  minuto  per  ogni  muscolo  affetto; 
negli  arti  superiori  erano  rarissime  ed  incostanti. 

Gli  eccitamenti  meccanici  o  termici  (freddo)  aumentavano  la  frequenza  e  vivacità  di  questi 
palpiti  muscolari,  mentre  ogni  forte  contrazione  tonica  li  frenava.  Tali  contrazioni  erano 
sempre  visibili  quando  gli  arti  inferiori  non  erano  contratti  o  lo  erano  poco,  e  non  avevano 
effetto  locomotorio. 

Al  tavolo  anatomico  si  trovò:  tracheo-bronchite  acutissima,  degenerazione  grassa  del  mio- 
cardio, congestione  del  fegato  e  della  milza,  e,  quanto  al  sistema  nervoso,  congestione  forte 
delle  meningi  e  di  tutto  l'encefalo,  che  presentava  la  sostanza  corticale  di  color  rossigno  e 
la  superfìcie  del  taglio  della  midollare  cosparsa  di  goccioline  di  sangue.  Oltre  a  ciò  esistevano 
nei  lobi  frontali,  nel  corpo  striato,  nell* oliva  cerebellare,  numerose  macchie  di  color  rosso 
scuro,  grandi  come  una  capocchia  di  spillo,  che  non  scomparivano  con  la  lavatura  e  che  alla 
oliva  cerebellare  erano  così  numerose  da  impartirle  un  aspetto  cribroso.  Nelle  regioni  rolan- 
diche  i  focolai  emorragici  apparivano  assai  scarsi  ad  occhio  nudo,  ma  nei  preparati  per  disso- 
ciazione previa  fìssazione  nel  liquido  di  Miiller,  sì  vedevano  alcune  cellule  nervose  rigonfiate  o 
prive  di  nucleo  o  infarcite  di  goccioline  adipose,  nonché  rigonfìamenti  dei  cilindrassi  e  numerosi 
globuli  rossi  intorno  ai  vasi. 

Le  arterie  dell'esagono  del  Willìs  erano  ateromatose.  All'esame  istologico  dell'encefalo  si 
trovano  lesioni  estese  di  encefalite  emorragica  e  in  vari  punti  dei  veri  piccoli  focolai  di  ram- 
mollimento su  cui  è  inutile  insistere,  perchè  su  questo,  come  su  altri  casi  di  encefalite,  sarà 
riferito  a  parte  da  altri,  sotto  altri  punti  di  vista. 

La  parte  di  sistema  nervoso  riie  per  noi  è  specialmente  interessante  di  esaminare  è  i! 
midollo  spinale. 

Il  midollo  spinale  ed  i  suoi  involucri  apparivano  normali.  Alcuni  pezzi 
di  questo  furono  messi  in  formalina  per  il  metodo  di  Nissl,  altri  in  liquido 
di  MuUer  per  il  Weigert:  molte  sezioni  vennero  altresì  colorate  con  ema- 
tossilina  e  carminio,  col  carmallume,  col  picrocarminio. 

Nelle  sezioni  colorate  col  metodo  di  Nissl  le  cellule  radicolari  spicca- 
vano per  la  intensa  colorazione  azzurra  sul  fondo  appena  azzurrastro  del 
campo.  La  forma,  la  grandezza  variavano  dentro  limiti  normali  e  il  loro 
numero  non  era  per  nulla  diminuito.  Ad  un  più  forte  ingrandimento  il 
nucleo  più  o  meno  centrale,  con  il  nucleolo  e  la  membrana  nucleare  inten- 
samente colorati,  presentava  un  aspetto  normale,  solo  la  sostanza  croma- 
tofila offriva  qua  e  là  delle  alterazioni,  che  in  alcune  cellule  appariva 
rarefatta  o  ridotta  a  fini  granuli.  Queste  ultime  cellule  per  lo  più  non 
presentavano  altre  anomalie,  ma  talora  mostravano  un  nucleo  più  o  meno 
spostato  verso  la  periferia. 

Un  discreto  numero  di  cellule  radicolari  poi  (5-10  per  ogni  corno 
anteriore,  e  tanto  nel  midollo  lombare,  quanto  nel  cervicale  e  dorsale) 
presentavano  delle  macchie  di  color  giallo-ambra,  che  a  forte  ingrandi- 
mento apparivano  costituite  da  finissimi  granuli  accumulati  accanto  al 
nucleo  o  disposti  attorno  ad  esso  per  un  tratto  più  o  meno  grande. 
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Tutte  le  altre  cellule  midollari  solitarie  o  raccolte  in  gruppi  presenta- 
vano i  medesimi  caratteri  delle  radicolari,  la  massima  parte  cioè  normali, 
un  discreto  numero  con  fatti  di  cromatolisi  più  o  meno  accentuata  o  con 
pigmentazione  gialla,  per  quanto  queste  anomalie  fossero  meno  frequenti 
e  spiccate  che  nelle  cellule  radicolari. 

È  notevole  che  tale   reperto  si  aveva  in  ogni   segmento  del  midollo. 

Un  discreto  numero  di  fibre  piramidali  erano  degenerate.  Onde  là,  tanto 
nel  midollo  lombare  quanto  nelle  altre  regioni  in  mezzo  a  fibre  sane,  si 
vedevano  fibre  alterate.  Specialmente  le  guaine  midollari  erano  in  disfaci- 
mento, mentre  i  cilindrassi  erano  più  di  raro  affetti .  Gli  altri  fasci  midollari 
non  presentavano  alcuna  alterazione. 

Le  arterie  midollari  presentavano  ovunque  notevole  grado  d'inspessi- 
mento  della  parete:  le  guaine  linfatiche  non  erano  dilatate  e  per  nulla 
infiltrate. 

In  questo  caso  manca  addirittura  ogni  alterazione  del  midollo  spinale, 
a  prescindere  dalla  cromatolisi,  e  pigmentazione  gialla  attribuibili  alla 
tarda  età  e  all'arteriosclerosi,  e  che  non  possono  avere  alcuna  importanza 
nella  spiegazione  dei  fatti  osservati  in  vita.  Invece  nell'encefalo  esistevano 
alterazioni  macroscopiche  così  imponenti  che  mi  dispensano  dal  riferire 
minutamente  l'esame  istologico.  A  stento  si  può  dunque  dubitare, che  a 
queste  ultime  fossero  dovute,  non  solo  le  convulsioni  generalizzate  e  le 
clonie  ad  ampio  effetto  locomotorio,  ma  altresì  le  contrazioni  fascicolari  e 
fibrillari. 

Ammesso  infatti  il  potere  individuale  sostenuto  da  Murri,  che  le  cellule 
corticali  esercitano  sui  singoli  muscoli  e  sulle  parti  di  muscolo,  si  com- 
prende che  gli  eccitamenti  abnormi  che  si  formavano  nella  zona  rolandica 
ora  si  manifestassero  con  generali  convulsioni,  ora  con  movimenti  clonici, 
ora  con  clonie  fascicolari,  a  seconda  dell'intensità  dell'eccitamento  e  della 
sua  estensione,  ad  un  numero  maggiore  o  minore  di  cellule.  Ma  un  fatto 
si  oppone  a  generalizzare  tale  spiegazione  ed  è  la  rarità  straordinaria  delle 
contrazioni  fascicolari  di  fronte  alla  grande  frequenza  delle  lesioni  corti- 
cali. Per  cui  non  è  del  tutto  fuori  del  dubbio  che  le  mioclonie  possano 
essere  dovute  ad  alterazioni  rudimentarie  delle  cellule  radicolari  a  primi 
stadi,  per  nulla  rilevabili  all'esame  istologico,  di  quelle  alterazioni  radico- 
lari che  talvolta  fanno  seguito  alle  lesioni  della  corteccia  rolandica  :  la 
rarità  di  tali  lesioni  collima  con  la  rarità  del  fenomeno  clinico.  A  parte 
però  ciò  che  in  questo  caso  si  possa  pensare,  parmi  che  non  sempre  si  possa 
ammettere  la  sede  corticale  delle  alterazioni  clonogene.  In  certi  casi  le 
contrazioni  fascicolari  sono  accompagnate  da  sintomi  spinali  così  evidenti 
che  l'origine  midollare  s'impone. 

Uno  di  questi  casi,  che  fu  anche  argomento  di  una  interessante  lezione 
del  Bozzolo,  riferirò  subito. 
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Caso  iV.  —  Si  traila  di  un  uomo  di  40  anni,  capomastro,  senza  eredità  neuropatica  né 
abitudini  dannose,  che  godette  ottima  salute  fìno  a  32  anni,  allorquando  ammalò  di  un'affezione 
all'arto  inferiore  sinistro,  che  dai  sintomi  riferiti  con  grande  precisione  non  è  dubbio  fosse 
una  sciatica  sinistra,  di  cui  guari  incompletamente  e  che  spesso  recidivò.  Quattro  anni  fa 
durante  una  recidiva  cominciò  a  soffrire  di  crampi  alle  sure,  prima  2-3  volte  per  settimana  e 
solo  di  notte,  poi  parecchie  volte  al  giorno.  In  mezzo  a  questo  succedersi  di  crampi  l'ammalalo 
s'avvide  di  ondulazioni  e  di  guizzi  alle  sure  che  gli  davano  la  sensazione  di  stiramento  leggero, 
i  quali  a  poco  a  poco  durante  un  anno  si  estesero  a  tutto  Tarto  inferiore  sinistro;  7-8  mesi 
prima  della  sua  entrata  in  Clinica  dette  palpitazioni  cominciarono  a  manifestarsi  anche  all'arto 
inferiore  destro,  e  da  4-5  mesi  si  diffusero  al  tronco.  Ad  ogni  recrudescenza  della  sciatica  i 
guizzi  muscolari  si  facevano  più  frequenti  e  vivaci  soprattutto  negli  arti  inferiori  e  specie  nel 
sinistro,  ma  non  cessavano  neanche  nei  periodi  di  sosta.  1  crampi  si  manifestavano  quasi  esclu- 
sivamente nelle  recrudescenze.  L'ammalato  accusa  senso  di  stanchezza  agli  arti  inferiori,  specie 
al  sinistro,  nonché  parestesie  (formicolii,  senso  di  freddo)  in  quest'ultimo. 

All'esame  fisico  l'ammalato  presenta  mediocre  costituzione,  con  cute  e  mucose  colorite, 
temperatura  37^,1.  Nessuna  alterazione  agli  organi  interni;  urine  normali. 

La  psiche  é  sveglia  ;  sensi  specifici  e  sensibilità  normali.  La  pressione  lungo  lo  sciatico 
sinistro  suscita  leggeri  dolori.  All'arto  inferiore  sinistro  si  rileva  una  certa  flaccidità  delle 
masse  muscolari,  specie  delle  glutee,  con  leggera  diminuzione  della  forza  muscolare,  a  giudi- 
care dalla  resistenza  che  l'ammalato  é  in  grado  di  opporre  ai  movimenti  passivi,  i  quali,  se 
l'ammalato  abbandonava  l'arto,  erano  un  po'  più  facili  e  più  ampii  che  ne!  simmetrico  arto 
destro.  1  movimenti  attivi  sono  liberi  e  precisi. 

La  muscolatura  del  tronco  e  delle  altre  estremità  non  presentava  alcuna  di  queste  altera- 
zioni. Osservando  l'ammalato  mentre  sta  in  letto  si  vedono  alle  estremità  inferiori  e  al  tronco 
delle  contrazioni  fascicolari  e  fibrillari  involontarie,  anzi  moderabili  con  la  volontà,  indolenti, 
senza  effetto  locomotorio:  gli  eccitamenti  esterni  rimangono  senza  effetto.  Tali  contrazioni  sono 
più  vivaci  e  frequenti  negli  arti  inferiori  (un  po'  più  a  sinistra  che  a  destra)  dove  se  ne  possono 
contare  50-80  al  minuto  e  dove  colpiscono  i  tricipiti  surali,  gli  adduttori,  i  vasti  interni  e  i 
muscoli  della  regione  posteriore  della  coscia:  al  tronco  se  ne  contano  20-30  al  minuto  al  gi*an 
dentato,  gran  dorsale,  e  qualcuna  anche  al  gran  pettorale. 

I  riflessi  cutanei  e  mucosi  sono  tutti  normali.  Il  riflesso  patellare  é  debole  a  sinistra,  normale 
a  destra,  mancano  gli  achillei  e  il  clono  del  piede.  I  riflessi  cubitali  e  quelli  dell'ulna  e  de! 
radio  sono  normali.  All'esame  elettrico  si  ha:  diminuzione  dell'eccitabilità  sul  nervo  sciartico 
sinistro;  diminuzione  dell'eccitabilità  faradica  e  leggero  aumento  della  galvanica  sui  muscoli 
della  estremità  inferiore  sinistra,  nonché  precoce  comparsa  della  contrazione  alla  chiusura 
dell'anode.  Agli  arti  superiori,  al  tronco  e  all'arto  inferiore  destro  nessuna  alterazione  della 
eccitabilità  elettrica,  né  qualitativa  né  quantitativa,  né  diretta  né  indiretta. 

Andatura  normale,  benché  accompagnata  da  senso  soggettivo  di  debolezza  all'arto  inferiore 
sinistro. 

Dopo  3  giorni  di  degenza  erano  già  scomparsi  i  crampi:  le  contrazioni  fascicolari  e 
fibrillari  scomparvero  qujisi  completamente  al  tronco  con  l'uso  di  bagni  secchi  in  3-4  setti- 
mane, e  diminuirono  notevolmente  agli  arti  inferiori.  Dopo  un  mese  l'ammalato  ci  lasciò 
spontaneamente. 

Ciò  che  vi  è  di  più  interessante  in  questo  caso  sono  i  rapporti  tra  la 
sciatica  e  le  mioclonie  che  qui  riassumo  brevemente. 

Una  sciatica  neuritica  sinistra  dopo  quattro  anni  si  complica  con  delle 
mioclonie,  le  quali  dopo  altri  tre  anni  si  propagano  anche  all'arto  destro, 
e  di  qui,  dopo  vari  mesi,  al  tronco,  sempre  però  rimanendo  più  spiccate 
per  vivacità,  estensione,  frequenza  agli  arti  inferiori  e   specie  al  sinistro. 
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Ad  Ogni  recrudescenza  della  sciatica  si  esacerbano  anche  le  contrazioni, 
specie  nell'arto  inferiore  sinistro. 

In  questo  caso  trattasi  dunque  non  già  di  paramioclono  essenziale, 
ma  di  mioclonie  legate  ad  alterazioni  del  sistema  nervoso.  Né  vi  è  dubbio 
che  queste  alterazioni  clonogene  fossero  centrali,  perchè  le  contrazioni 
esistevano  anche  in  quelle  parti  in  cui  non  vi' era  la  più  piccola  traccia 
di  alterazione  dei  nervi  periferici:  ma  l'ordine  con  cui  le  contrazioni  si 
estesero  dice  qualche  cosa  di  più  e  induce  a  metterle  in  rapporto  con 
alterazioni  midollari  prodotte  dalla  neurite. 

Che  alterazioni  neuritiche  possano  arrivare  al  midollo  e  attraversario 
è  cosa  risaputa:  molte  esperienze  fisiologiche  lo  dimostrano  e  tra  le  osser- 
vazioni cliniche,  per  non  dire  di  altre,  basta  citare  quelle  di  Charcot  e  di 
Brodmann. 

Nella  prima  trattavasi  di  neurite  sciatica  destra,  che  dopo  un  certo 
tempo  si  propagò  allo  sciatico  sinistro  attraverso  al  midollo,  come  atte- 
stano i  disturbi  della  vescica  e  del  retto,  che  si  svilupparono.  Il  caso  di 
Brodmann  concerne,  una  neurite  traumatica  del  plesso  brachiale  destro,  in 
seguito  alla  quale  comparve  atrofia  del  cingolo  scapolare  sinistro  non  che 
del  cuculiare  destro  (innervato  dallo  spinale),  il  che  dimostra  la  parteci- 
pazione del  midollo.  Il  mio  caso  ci  fa  pensare  a  quelle  alterazioni  che  il 
Biancone  ammetteva  per  le  miochimie,  cioè  ad  alterazioni  rudimentarie 
delle  cellule  radicolari  sinistre  indotte  dalla  neurite,  che  qui  esisteva  real- 
mente per  quanto  leggera,  e  che  tali  alterazioni  siansi  propagate  prima  a 
destra,  poi  in  alto.  Per  quanto  nelle  neuriti  le  alterazioni  possano  risalire 
fino  alla  corteccia,  tuttavia  il  modo  con  cui  i  fenomeni  clinici  si  succedettero 
depone  per  l'origine  midollare.  Perchè  le  mioclonie  avessero  origine  dalla 
corteccia  avrebbero  dovuto  estendersi  prinia  a  tutta  la  metà  sinistra,  poi  a 
destra:  ciò  almeno  accorderebbesi  colle  esperienze  fisiologiche  (eccitazione  di 
una  zona  rolandica),  e  ancora  non  potrebbe. spiegarsi  la  distribuzione  irre- 
golare dei  muscoli  affetti  e  il  tipo  stesso  delle  contrazioni,  cioè  la  mancanza 
di  contrazioni  cloniche  ampie,  come  accade  nelle  esperienze  fisiologiche. 

Del  resto  la  diffusione  lenta  dal  basso  in  alto  delle  mioclonie,  l'arresto 
di  esse  sotto  l'impero  della  volontà,  la  simmetria  dei  muscoli  affetti  sono 
caratteri  clinici  che  già  il  Brush  aveva  stabilito  per  differenziare  le  mio- 
clonie spinali  da  quelle  cerebrali,  le  quali  per  contro  sarebbero  carat- 
terizzate da  diffusione  dall'alto  in  basso,  dall'esacerbarsi  nei  movimenti 
volontari  dalla  emilateralità.  Ora  nessuno  di  questi  caratteri  presentava 
il  mio  ultimo  caso  e  neanche  dei  disordini  psichici  per  quanto  le  clonie 
durassero  da  tanti  anni. 

Ciò  ha  tanto  più  valore  se  si  pensa  che,  come  nei  casi  in  cui  le  mio- 
clonie avevano  origine  corticale  (quelli  di  Murri  e  Patella),  i  disturbi  dellfit 
psiche  non  mancarono  quasi  mai. 
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Farmi  dunque  che  dal  complesso  di  questi  due  ultimi  casi  le  miocUmie 
possano  essere  tanto  di  origine  midollare  quanto  corticale,  per  quanto  non 
sia  escluso  che  in  quest'ultimo  caso  non  cooperino,  a  produrle  insieme  con 
le  corticali  anche  delle  lesioni  radicolari,  come  crede  lo  Schupfer. 

Quanto  al  paramioclono  essenziale  e  alle  miochimie  l'avvenire  dirà 
in  quale  parte  del  sistema  nervoso  esistano  le  alterazioni  clonogene; 
certo  che  stando  alle  apparenze  cliniche,  è  più  ovvio  ammettere  l'origine 
midollare  che  non  la  corticale. 

I  riflessi  sono  in  quasi  tutti  i  casi  esagerati,  i  muscoli  colpiti  simmetri- 
camente e  irregolarmente  in  tutti  i  casi,  l'azione  della  volontà  sempre 
moderatrice,  e  infine  la  psiche  integra;  in  tutti  i  casi  gli  ampi  movimenti 
clonici  e  le  convulsioni,  che  quasi  sempre  accompagnano  le  mioclonie  dì 
origine  corticale,  sempre  assenti:  tutti  questi  caratteri,  questa  mancanza 
completa  di  sintomi  cerebrali  rendono  più  probabile  la  sede  midollare  che 
non  la  corticale. 


Torino,  28  dicembre  1903. 
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Dottor   A.    L.   PERCIVAL 


Di  una  sene  di  ricerche  sul  ricambio  azotato  intrapresa  su  quattro 
leucemici  avuti  in  cura  in  questi  ultimi  mesi  nella  Clinica  medica  generale 
credo  opportuno  di  rendere  noti,  per  ora,  alcuni  dosamenti  d'ammoniaca, 
sulla  cui  eliminazione  esistono  dati  scarsi  e  non  concordi.  Mentre  in  tale 
malattia  è  stato  ampiamente  studiato  il  ricambio  dell'N  in  genere  e  più 
particolarmente  dell'acido  urico  e  dei  corpi  allossurìci,  senza  che  sì  sia 
pur  anco  raggiunto  un  completo  accordo,  maggior  incertezza  regna  sulla 
quantità  di  N  rimasto  allo  stato  di  ammoniaca  volendo  alcuni  che  nella 
leucemia  si  abbia  ammoniuria,  negando  altri  tale  fatto. 

Riporto  qui  sotto  in  breve  i  dati  clinici  riflettenti  i  quattro  miei 
ammalati:  nelle  tabelle  successive  ho  riunito  i  valóri  trovati  nelle  varie 
determinazioni. 

Per  le  quali  ho  ricorso  ai  soliti  metodi.  L*N  totale  fii  dosato  col  pro- 
cesso Kjeldal-Argustinski;  l'urea  col  metodo  dell' ìpobromito  che  dà  valori 
assai  attendibili  qualora  si  abbia  cura,  dopo  di  aver  diluito  conveniente- 
mente con  NaiGOs  Turina  precipitata  con  acetato  di  piombo,  di  badare 
che  il  rapporto  azoturico  è  con  questo  metodo  uguale  all' 88  o/^  dell' N 
totale. 

L'NHs  infine  fu  dosata  nei  primi  due  casi  col  metodo  proposto  ultima- 
mente da  Otto  Folin,  negli  altri  due  col  classico  metodo  di  SchlOsing- 
Neubauer.  Il  metodo  Folin  dà,  nei  dosamenti  comparativi  eseguiti,  dati 
alcun  poco  maggiori. 
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Osservazione  I. 

A.  Vincenzo,  di  anni  35.  Manovale.  Soffrì  a  l!2  anni  di  forti  epistassi. 
Non  bevitore,  né  fumatore,  non  ebbe  mai  sifilide.  Otto  mesi  fa  notò  alcune 
ghiandolette  lungo  gli  sterno-cleido-mastoidei,  dolenti;  altre  comparirono 
successivamente  al  collo. 

Tutte  poi  diminuirono  alquanto  di  volume.  Non  ebbe  mai  febbre;  ha 
cefalea  frontale  intensa.  In  questi  ultimi  tempi  ingrossarono  i  gangli 
inguinali  e  ascellari;  ha  tosse  con  escreato,  sudori  notturni. 

Staio  presente:  Regolare  sviluppo  scheletrico;  discrete  masse  muscolari. 
Nulla  in  faringe.  Pacchi  ghiandolari  di  media  grossezza  per  tutto  il  collo, 
mobili  e  indolenti.  Negativo  l'esame  del  torace  e  degli  sputi;  normale  il 
cuore.  Fegato  in  limiti  normali;  milza  si  palpa,  a  due  dita  sotto  l'arco, 
globosa,  dura,  liscia.  Numerose  ghiandole  nel  cavo  ascellare  grosse 
come  uova  di  piccione  a  sinistra,  di  tacchino  a  destra;  numerosi  pacchi 
ghiandolari  all'inguine  prolungantisi  nel  triangolo  di  Scarpa. 

Esame  del  sangiie:  Emometria  60.  Globuli  rossi  3.500.000.  Globuli 
bianchi  250.000. 

I  globuli  bianchi  sono  quasi  esclusivamente  costituiti  da  linfociti  piccoh. 

Diagnosi:  Leucemia  linfatica. 

Osservazione  IL 

M.  Paolina,  dì  anni  21,  lavora  in  fonderia  di  caratteri.  Mestruata  rego- 
larmente dai  12  anni.  Nessuna  malattia  precedente.  Da  qualche  tempo 
pallore,  stanchezza,  dispnea,  disturbi  gastrici  che  non  migliorarono  con 
una  cura  di  ferro.  Da  agosto  1903  tumefazione  dell'addome,  aumento  dei 
disturbi  anemici;  in  ottobre  dolore  puntorio  alla  base  torace  destra  e 
successivamente  a  sinistra,  con  tosse  insistente  e  febbre. 

Stato  presente:  Forte  pallore,  scarso  sviluppo  muscolo  adiposo.  Nulla 
al  collo,  né  in  faringe.  Al  torace,  posteriormente  e  a  destra,  smorzamento 
dairVIII*  costa  in  basso  con  respiro  debole,  a  sinistra  ottusità  dalla  spina 
della  scapola  alla  base  con  respiro  bronchiale:  la  puntura  esplorativa  dà 
èsito  ad  un  liquido  ematico.  Addome  tumido;  fegato  in  limiti  normali. 
Milza  giunge  sino  al  pube,  occupa  tutta  la  fossa  iliaca  e  si  spinge  a  destra 
sin  quasi  alla  spina  iliaca  anteriore  superiore. 

Esame  del  sangtie:  Emometrìa  30.  Eritrociti  2.800.000.  Globuli  bianchi 
125.000.  Di  questi  sono  polinucleari  neutr.  42  o/^,  eosinoftli  6  o/^,  linfociti  20% 
mielociti  23  o/^,  basofili  9  o/^. 

Diagnosi:  Leucemia  spleno-mielogena. 

Osservazione  III. 

P.  Sisto,  di  anni  56.  Contadino.  Non  malattie  veneree,  né  sifilitiche; 
moderato  bevitore;  non  usa  tabaccò.  Ebbe  vainolo  nero  a  25  anni. 

Sull'inizio  del  1903  incominciò  ad  accusare  prima  debolezza  agli  arti 
inferiori,  poi  edemi,  dispnea  da  sforzo;  lieve  miglioramento  dopo  qualche 
tempo  di  riposo  a  letto,  successivamente  diminuzione  della  vista,  disturbi 
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gastro-inlestinali  e  diarrea.  In  principio  del  190*  notò  ipertrofia  delle 
ghiandole  cervicali  e  ascellari. 

StcUo  presente:  Forte  pallore,  normale  sviluppo  scheletrico  e  muscolare, 
febbre  leggera.  Nulla  in  faringe  &  agli  organi  toracici.  Addome  molto 
tumido.  Fegato  deborda  di  due  dita  sotto  all'arco.  Milza  dura  globosa,  si 
palpa  nelle  profonde  inspirazioni.  Numerosi  gangli  ingrossati  al  collo  e 
nelle  fosse  sopraclavicolari;  un  grosso  ganglio  nella  fossa  sottoclavicolare 
di  sinistra:  due  pacchi  ghiandolari  indolenti,  mobili  nelle  cavità  ascellari. 

Esame  del  sangue:  Emometria  20.  Eritrociti  1.500.000.  Globuli  bianchi 
750.000.  I  globuli  bianchi  sono  rappresentati  pel  98%  da  linfociti:  scarsis- 
simi i  linfociti  grossi,  l'enorme  maggioranza  è  di  linfociti  piccoli  e  medi. 
Non  globuli  rossi  nucleati. 

Diagnosi:  Leucemia  linfatica. 

Osservazione  IV. 

R.  Cesare,  di  anni  34.  Verniciatore  di  metalli.  A  12  anni  febbri  quotidiane 
con  brividi  per  una  decina  di  giorni.  Non  infezione  sifilitica,  né  altre 
malattie  di  conto  prima  della  presente. 

Alla  metà  di  ottobre  1903  si  accorge  di  un  ingrossamento  del  ventre, 
indoloro:  al  17  dicembre  incominciò  ad  avere  ogni  giorno  febbre  con  brivido, 
seguito  da  calore  e  sudori;  leggera  cefalea. 

SUUo  presente:  Buon  sviluppo  scheletrico  e  muscolare,  non  pallore 
eccessivo;  nulla  in  faringe,  né  agli  organi  toracici.  Addome  tumido;  fegato 
giunge  a  due  dita  sotto  all'arco,  é  leggermente  dolente.  Milza  dura  giunge 
in  basso  sino  al  pube  ed  occupa  tutta  la  fossa  iliaca  sinistra,  giunge  a 
destra  sino  al  prolungamento  della  parasternale  ;  è  spostabile  colla  respi- 
razione, indolente.  Piccole  ghiandole  cervicali  ed  inguinali  mobili,  indolenti. 

L'esame  del  sangue  non  dimostra  la  presenza  di  parassiti  malarici  e  dà 
in  media  i  valori  seguenti: 

Emometria  50;  eritrociti  2.350.000;  globuli  bianchì  245.000,  di  cui  poli- 
nucleari  50%,  eosinofili  8%.  Mononucleati,  a  grosso  nucleo,  20%;  linfociti 
piccoli  22  %. 

Diagnosi:  Leucemia  splenomidollare. 

Osservazione  I.  —  Leacemia  linfatica. 
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»            5            B 

1400 

15,87 

13,73 

0,285 

0,234 

86,5 

1.4 

N              7             1 

1300 

16,38 

14,70 

0,928 

0,764 

89,7 

4,6 

1         8        n 

1600 

17,92 

15,35 

1,088 

0,88 

89,0 

4,9 

n      10        » 

1600 

18,60 

16,30 

1,20 

0,98 

87,6 

5,2 

>      11        1 

1700 

18,00 

16,19 

1,15 

0,95 

89,9 
86,5 

5,2 

Media  .... 

16,8 

14,5 

0,85 

0,71 

3,98 
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Osservazione  II. 

—  Leacemia  splono-miologona. 

Giorno 

Urine 

N  toUle 

Nnna 

NH« 

N  amm. 

Narea:NtoL 

N  =  NH,:Ntot. 

cmc. 

P-- 

P"« 

gr. 

JfT. 

•/• 

•/• 

1903  29  novembre 

900 





0,408 

0,336 



1904     4  gennaio 

950 

8,46 

7,62 

0,64 

0,527 

90,0 

6,7 

»        6        1 

900 

9,08 

8,27 

0,55 

0,453 

91,7 

4,9 

•             7             N 

950 

11,35 

10,6 

0,266 

0,219 

93,3 

1,9 

»        9        1 

900 

6,30 

5,8 

0,19 

0,150 

92,0 

2,3 

1      10        » 

1500 

9,45 

8.7 

0,306 

0,252 

92,0 

2,6 

•         11            B 

1600 

10,08 

9,15 
8,35 

0,652 

0,537 

90,7 
91,6 

5.3 

Media  .... 

9,12 

0,444 

0,353 

3,95 

Osservazione  III.  —  Leacemia  linfatica. 


Giorno 

Urino 

N  totale 

N  area 

NHg 

Namm. 

N  urea  :  N  tot. 

NesNHs:NU»t. 

cmc. 

gr. 
14,12 

gr- 

gr. 

gr- 

•/. 

•/o 

1904  25  febbraio 

2400 



0,33 

0,271 

1,91 

1       26        1 

1930 

12,96 

11,78 

0,656 

0,54 

90,8 

4,44 

1      27        I. 

1600 

10,08 

8,62 

0,435 

0,358 

85,5 

3,55 

1       28        1 

1725 

11,60 

10,67 

0,36 

0,296 

91,9 

2,55 

h        1  marzo 

1625 

8,87 

6,44 

0,443 

0,364 

72,0 

4,10 

1         2       1 

1690 

10,25 

9,10 

0,46 

0,378 

88,7 

3.68 

»        3       II 

2130 

11,92 

10,83 

0,507 

0,416 

90,8 

3,49 

»        4      1 

2100 

10,69 

9,50 

0,429 

0,35a 

88,8 

3,30 

»        5       » 

2000 

12,04 
11,39 

10,78 

0,952 

0,784 
0,417 

89,5 
86,87 

6,50 

Media  .... 

9,09 

0,504 

3,73 

Osservazione  IV.  —  Leacemia  spleno-mielogena. 


Giorno 

Urine 

N  totale 

N  urea 

NH, 

N  amm. 

N  urea  :  N  tot. 

N  =  NHa:Ntot. 

cmc. 

gr. 

gr. 

gr. 

gr. 

•/o 

•/. 

1904  26  febbraio 

1500 

15,96 

13,16 

0,306 

0,252 

82,5 

1,57 

D       27        1 

1600 

15,68 

13,58 

0,435 

0,358 

86,6 

2,28 

1      28        1 

1550 

15,84 

14,03 

0,21 

0,173 

88,5 

1,09 

»        1   marzo 

1500 

13,82 

11,86 

0,306 

0,252 

85.8 

1,82 

»        2       1 

1600 

14,11 

12,65 

0,435 

0,358 

89,6 

2,53 

Il        3      1 

1400 

14,25 

12,67 

0,476 

0,392 

88,9 

2,75 

n         4       n 

1700 

17,58 

15,30 

0.578 

0,476 

87,0 
86,98 

2,70 

Media  .... 

15,32 

13,32 

0,392 

0,323 

2,105 

Da  questi  valori  risulta  che  non  è  eostante,  nei  leuceraici,  la  quantità 
di  ammoniaca  eliminata  non  solo   nei   vari   casi,  ma  anche   giorno   per 
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giorno.  Mentre  tale  quantità  è  nei  tre  ultimi  casi  minore  della  norma, 
che  dì  solito  è  considerata  di  gr.  0,60  a  gr.  0,70  prò  die^  con  tendenza  a 
raggiungerla  passando  nel  caso  II  da  un  minimo  di  gr.  0,26  ad  un  massimo 
di  gr.  0,65;  nel  caso  III  da  gr.  0,36  a  gr.  0,95;  nel  IV  da  gr.  0,21  a  gr.  0,57, 
nel  primo  invece  essa  è,  tranne  due  volte,  superiore  variando  da  gr.  0,98 
a  gr.  1,41.  Avremmo  scarsa  eliminazione  in  Ire  leucemici,  ammoniuria  in 
uno,  pur  essendo  gli  ammalati  allo  stesso  regime  ed  avendo  avuto  la 
leucemica  (osserv.  II*)  alcuni  lievi  rialzi  febbrili  il  4  ed  il  6  gennaio. 

Né  maggior  accordo  regna  fra  i  dati  dei  vari  autori.  Le  determinazioni 
di  Hallervorden,  le  più  antiche  in  proposito,  depongono  per  una  scarsa 
eliminazione:  da  gr.  0,13  a  gr.  0,89  per  giorno. 

Quelle  successive  di  Stadelmann  danno  pure  dei  valori  scarsi  :  gr.  0,36 
a  gr.  0,60.  Molto  maggiori  sono,  al  contrario,  quelli  di  Bondzynski  e 
Gotlieb,  che  trovarono,  in  due  giorni  successivi,  gr.  1,51  e  gr.  1,45,  e  quelli 
di  Zagarì  e  Pace  che  danno  come  media  di  quattro  giorni  di  analisi 
gr.  0,87  con  un  massimo  di  gr.  0,98  ed  un  minimo  di  gr.  0,83.  Valori 
normah,  invece,  furono  trovati  da  MOnzer,  dalle  cui  ricerche  risultò  nor- 
male la  quantità  giornaliera  di  NHs,  quella  dell'acido  solforico  e  dell'acido 
fosforico.  M.  Halpern,  in  un  caso  di  leucemia,  studiato  insieme  con  altri 
di  svariate  malattie  per  determinare  le  reciproche  proporzioni  dei  residui 
azotati  dell'urina,  ha  trovato  valori  oscillanti  fra  gr.  0,71  e  gr.  1,17  al 
giorno.  Brugnola,  infine,  in  una  lunga  serie  di  ricerche  pubblicate  ultima* 
mente,  ha  trovato  una  costante  e  marcata  ammoniuria  eliminando  il  suo 
soggetto  da  gr.  0,83  a  gr.  1,94  di  NHs  prò  die. 

Ma  i  valori  trovati  nei  vari  leucemici  studiati  acquistano  un  significato 
tutto  diverso  se  si  ha  cura  di  non  considerare  solo  giorno  per  giorno  la 
quantità  di  NHa,  ma  bensì  di  fare  una  media  dei  valori  di  più  giorni  e  se 
si  stabilisce  il  rapporto  N  =  NH»:  N  totale.  Quanto  alla  prima  media  poi 
vediamo  subito  che  in  tutti  i  casi,  tranne  nel  I,  vi  è  una  diminuzione 
dell'ammoniaca. 

Né  tale  diminuzione  pare  essere  strettamente  legata  ad  un  aumento  della 
urea,  poiché,  se  pure  qualche  volta  ad  un  aumento  di  questo  corpo  cor- 
risponde una  diminuzione  del  NHs,  in  altri  giorni  si  ha  un  contemporaneo 
aumento  di  ambidue,  parallelo  ad  un  aumento  dell'azoto  totale.  Sì  che  non 
ne  viene  alterato  dì  molto  il  rapporto  sopraddetto,  il  quale  von  Noorden 
ha  trovato  variare,  nell'individuo  normale,  dal  S  al  5%  del  N  totale;  esso 
aumenta  poi  di  molto  in  condizioni  assai  svariate:  nelle  malattie  acute  feb- 
brili (Rumpf,  Bohland,  Gumlich,  ecc.);  nella  cirrosi  epatica  (Hallervorden, 
MSmer  e  Si5qwitz,  ecc.);  nell'atrofia  gialla  acuta  (MOnzer  e  Frankel), 
nell'avvelenamento  da  fosforo,  soprattutto  poi  nel  diabete. 

Ora  se  noi  consideriamo  appunto  tale  rapporto  N  =  NHs  :  N  totale, 
vediamo  che  nei  quattro  leucemici  esso  si  mantiene  quasi  sempre  piuttosto 
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basso;  una  sola  volta  nella  leucemica  (osservazione  II)  sale  a  6,7  %  e 
nel  III  caso  al  6,5%. 

Anche  per  questo  rapporto  avviene  come  per  la  quantità  assoluta  della 
ammoniaca,  che  dopo  di  essere  stata  normale,  ed  anche  minore,  per  un 
certo  periodo  di  tempo,  presenta  talora  degli  aumenti  cìie  non  persistono 
e  che  non  paiono  in  rapporto  con  nessuna  causa  speciale.  La  media  dì  tale 
rapporto  poi,  costantemente  in  tutti  i  casi,  non  supera  il  4  %  dell'azoto 
totale;  fatto  questo  verificatosi  pure  nel  caso  citato  di  Halpern,  in  cui  la 
media  del  rapporto  dell'azoto  dell'ammoniaca  all'azoto  totale  è  di  4,94  o/^ 
raggiungendo  solo  una  volta  tale  rapporto  il  massimo  di  5,92%. 

Se  ancora  si  considera  che  durante  il  periodo  in  cui  si  praticarono  le 
ricerche  la  leucemica  (osservazione  II)  ha  avuto  qualche  rialzo  febbrile,  si 
vedrà  che  non  si  può  pensare  ad  una  reale  ammoniuria  intrinseca  al 
processo  leucemico,  dovuta  sia  ad  una  intossicazione  acida  sia  ad  una 
aumentata  formazione  di  NHa  nell'organismo,  essendo  noto,  per  le  ricerche 
di  Stadelmann-Bekmann,  che  una  parte  dell'ammoniaca,  per  quanto  piccola, 
si  forma  nell'organismo  stesso. 

Contro  la  prima  ipotesi  stanno  poi  anche  quelle  ricerche,  scarse  è  vero 
sino  ad  ora,  in  cui  non  fu  possibile  dimostrare  alcun  aumento  dei  prin- 
cipii  acidi  minerali  nell'urina:  acido  solforico,  acido  fosforico  e  cloro 
(Mtlnzer,  Schmid);  né  la  presenza  di  acidi  organici,  e  soprattutto  di  acido 
lattico  di  cui  Brugnola  non  riuscì  a  trovare  traccie.  E  mentre  solo  Cario 
avrebbe  trovato  un  leggero  aumento  dell'acido  fosforico  anche  dalle  più 
recenti  ricerche  di  W.  Hale  Vite  e  Gowland  Hopkins  risulterebbe  una 
diminuita  eliminazione  di  acido  fosforico,  mentre,  secondo  Schmid,  essa 
sarebbe  normale. 

Non  si  può  quindi  parlare  di  abnorme  ricambio  dell'ammoniaca  quando 
questa  sostanza,  mantenendosi  in  quantità  normale  sino  a  che  tale  è  l'azoto 
totale,  cresce  col  crescere  di  questo,  e,  pur  variando  essa  nella  sua  quantità 
assoluta,  si  mantiene  normale  il  loro  reciproco  rapporto. 

Nuove  ricerche  chiariranno  maggiormente  le  nostre  conoscenze  su  questo 
punto,  come  sulla  oramai  accertata  scarsa  eliminazione  di  acido  urico  che 
si  ha  talora  nella  leucemia;  devesi  però  tener  presente  che,  come  per  lo 
studio  del  ricambio  dell'acido  urico,  non  ha  gran  valore  una  ricerca  isolata, 
ma  bensì  la  media  di  più  analisi  successive. 

Ad  ogni  modo  dalle  ricerche  eseguite  nei  quattro  leucemici  studiati  la 
eliminazione  dell'ammoniaca  non  è  risultata  accresciuta  in  modo  costante 
sì  da  rappresentare  un  alterato  ricambio  materiale  con  un  suo  reale 
aumento;  né  si  può  affermare  che  nella  leucemia,  linfatica  e  spléno-mielogena, 
esista  una  vera  ammoniuria. 


Torino,  marzo  1904. 
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Clinica  GhirorgiM  Operatira  della  R.  UnirersiU  di  Ttrìno 


SOPRA  ALCUNI  CASI  DI  MIOMI  DELL'INTESTINO 


taiunn  cunconnuocn 


DEL 


Professore  ANTONIO  CARLE  O 


Nella  letteratura  medica  le  osservazioni  cliniche  di  fibromiomi  del 
canale  digerente  sono  assai  scarse. 

Lo  Steiner,  in  un  suo  diligente  lavoro  pubblicato  nel  1897  (1),  non  ha 
potuto  raccogliere  che  57  casi,  dei  quali  la  massima  parte  sono  reperti 
ricavati  al  tavolo  anatomico. 

Io  avendo  avuto  occasione  di  operare,  in  un  periodo  relativamente 
breve  (anno  1901),  tre  casi  di  fibromiomi  dell'intestino,  che  presentavano 
particolarità  non  comuni,  credo  non  privo  di  interesse  riferirne  le  storie 
col  reperto  anatomico,  nell'intento  di  portare  un  contributo  alle  nostre 
conoscenze  su  questo  tema. 


R.  Alessandro,  d'anni  31,  cameriere.  Entra  in  ospedale  il  17  gennaio  1901 . 
Gentilizio  sano. 

Non  ricorda  di  aver  fatta  alcuna  malattia  nell'infanzia,  non  ebbe  mai 
infezione  venerea  o  sifilitica.  È  forte  bevitore  di  vini  e  di  liquori. 

Stette  sempre  bene  fino  al  principio  del  1900.  A  quest'epoca,  in  seguilo 
a  sforzo,  avvertì  ernia  inguinale  destra.  Solo  nel  mese  di  giugno  applicò 
cinto  apposito.  Non  risenti  più  da  questo  lato  alcun  disturbo. 


(*)  Essendo  questo  lavoro  pervenuto  tardi  alla  redazione  lo  sì  dovette  porre  in  quest'ultima  parte 
del  volume,  separato  da  quelli  d'argomento  chirurgico  che  si  trovano  più  avanti.  B.  Silva. 

(1)  Steiner,  Ueber  Myome  des  Ma^endarmcanals  ;  Beitr.  z,  hlin,  Chir,,  voi.  $2. 
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Verso  il  mese  dì  luglio  cominciò  ad  avere  leggero  dolore  alla  regiorie 
epatica;  lo  risentiva  specialmente  al  mattino  quando  stava  per  alzarsi  ed 
era  come  un  senso  di  strappamento  improvviso,  come  se  qualche  cosa  si 
torcesse  o  lacerasse.  Dopo  un  paio  d'ore  questo  disturbo  cessarva  e  stava 
bene  per  tutto  il  giorno. 

Non  osservò  mai  tumefazione  della  parte. 

Il  medico  giudicò  trattarsi  di  un  tumore  e  lo  diresse  ^d  un  ospedale, 
dove  venne  visitato;  ma  pare  non  siano  state  riscontrate  alterazioni  speciali, 
poiché  venne  rimandato  senza  che  fosse  stato  preso  alcun  provvedimento. 

Intanto  il  dolore  si  andava  facendo  sempre  più  insistente,  ed  alle  volte 
si  faceva  sentire  anche  a  sinistra  sotto  il  costato  e  poàteriormente.  ^ 

Da  circa  due  mesi  cominciò  ad  osservare  tumefazione  del  ventre,  che 
andò  accentuandosi  progressivamente;  e  notò  pure  che  diventava  più 
debole,  dimagriva,  e  spesso  verso,  sera  aveva  leggeri  attacchi  febbrih; 
non  ebbe  mai  brividi. 

Provava  una  grande  difficoltà  a  digerire  il  vino,  di  cui  faceva  largo 
uso,  e  gli  venne  consigliato  il  latte,  ciò  ctìe  fece  abbondantemente. 

Alvo  regolare.  Non  si  accorse  di  avere  diminuzione  delle  urine.  In 
questi  ultimi  tempi  leggera  tosse  senza  escreato. 

Esame  obbiettivo.  —  Costituzione  scheletrica  regolare,  pannicolo  adiposo 
scarso,  masse  muscolari  un  po'  atrofiche,  colorito  roseo,  aspetto  non 
sofferente. 

Addome  enormemente  aumentato  di  volume,  globoso,  teso. 

Suono  di  percussione  ottuso  su  tutto  l'ambito  addominale  ed  esten- 
dentesi  in  alto  tanto  a  destra  che  a  sinistra  fino  a  livello  della  V  costa. 

Fluttuazione  distinta,  non  spostabile  coi  movimenti  di  laterali tà.  Poste- 
riormente suono  timpanico  a  livello  della  X,  XI  e  XII  costa  sinistra, 
XI  e  XII  costa  destra. 

Il  30  gennaio  venne  fatta  la  paracentesi  con  estrazione  di  circa  9  litri 
di  liquido  color  rosso  vivo,  ricchissimo  di  glòbuli  rossi. 

Dopo  la  paracentesi  si  ha  suono  timpanico  in  alto  fino  alla  linea 
ombelicale;  al  disotto  di  questa  permane  sempre  suono  smorzato,  quasi 
ottuso.  Alla  palpazione  bimanuale  non  si  avverte  fluttuazione. 

Al  disotto  dell'arco  costale  destro  si  sente  una  resistenza  a  forma  quasi 
di  placca,  indolente,  mal  limitata  :  sotto  l'arco  costale  sinistro  la  palpazione 
provoca  leggero  dolore;  riesce  diffìcile  l'approfondire  la  mano  per  la 
contrazione  dei  muscoli. 

In  seguito,  con  intervalli  di  qualche  settimana,  vennero  praticate  altre 
due  punture  con  risultato  pressoché  uguale  alla  prima.  Dopo  queste  pun- 
ture la  gonfiezza  del  ventre  andava  gradatamente  aumentando,  cosi  pure 
l'ottusità,  tanto  da  raggiungere  i  limiti  primitivi,  e  l'ammalato  dimostrava 
progressivo  indebolimento,  pallore  sempre  più  marcato. 
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Dalla  sezione  medica,  dov'era  degente,  viene  quindi  consegnato  alla 
sezione  chirurgica  con  diagnosi  di  cisti  del  mesenterio,  per  un  intervento 
.operativo. 

14  aprile,  opercusione.  —  Laparotomia  mediana,  incisione  dall'appendice 
xifoide  al  pube. 

Per  tutta  l'estensione  dell'incisione  la  superficie  del  tumore  è  ricoperta 
dal  grande  omento,  che  nella  zona  sottombelicale  ha  intime  ed  estese 
aderenze  col  tumore,  e  più  lasse  e  limitate  aderenze  anche  colla  parete 
addominale  anteriore.  Nella  parte  sopraombelicale  l'omento  è  libero  e  spo- 
stabile sulla  superficie  del  tumore.  Vi  si  fa  una  bottoniera  per  dilacera- 
zione, evitando  i  più  grossi  vasi  fino  a  scoprire  la  superficie  liscia,  bluastra, 
lucente  del  tumore  cistico. 

Il  lembo  omentale,  che  va  ad  aderire  inferiormente,  viene  così  diviso 
in  due  parti,  che  vengono  resecate  fra  due  allacciature  di  seta.  Insinuando 
con  una  certa  difficoltà  ìì  margine  cubitale  della  mano  fra  la  parete  addo- 
minale e  l'enorme  massa  del  tumore,  si  esplora  la  superficie  laterale  sinistra 
dì  questa,  che  è  intimamente  applicata  contro  la  sierosa  parietale,  ma 
libera  di  aderenze  e  senza  interposizione  di  omento.  Dal  lato  destro  invece 
si  trovano  dirette  aderenze  della  sierosa  parietale  colla  parete  del  tumore, 
specialmente  estese  e  tenaci  sul  tratto  compreso  fra  l'ombeUco  e  la  fossa 
iliaca  destra  (sede  delle  punture  sopraccennate?). 

Nel  tentativo  di  sciogliere  col  mainine  della  mano  le  aderenze  si  fa 
una  piccola  lacerazione  nella  parete  cistica,  che  è  in  questo  punto  parti- 
colarmente sottile,  ed  esce  un  getto  di  liquido  rosso  brunastro.  Fatto  vol- 
gere prontamente  l'ammalato  sul  fianco,  ed  allargata  allora  decisamente 
l'apertura,  afferrando  con  pinze  e  traendo  all'infuori  i  margini  della  sacca 
vien  fuori  a  fiotti  una  quantità  straordinaria  di  liquido.  Questo  non  potè 
essere  tutto  raccolto  ed  esattamente  misurato,  ma  si  può  ben  valutare  la 
quantità  a  12  litri  almeno.  Solo  pochi  cmc.  all'irrompere  del  primo  getto 
si  versarono  nella  cavità  addominale. 

In  seguito  con  prudenti  trazioni  sulla  paréte  cistica,  aiutando  con  deli- 
cati movimenti  dell'altra  mano  il  distacco  delle  aderenze,  che  la  membrana 
cistica  aveva  contratto  col  peritoneo  parietale  della  fossa  iliaca  destra  e 
colla  faccia  anteriore  del  cieco,  si  potè  raccogliere  insieme  tutta  la  parete 
dell'amplissima  sacca  e  portarla  fuori  della  ferita  addominale. 

Coi  principali  visceri  addominali,  milza,  fegato,  pancreas,  stomaco  e 
colle  sottili  anse  intestinali  compresse  nelle  parti  laterali  e  posteriori 
dell'addome  il  tumore  non  aveva  contratto  alcuna  aderenza.  Solo  colla 
parte  più  profonda  e  posteriore  della  membrana  cistica  veniva  tratto 
fuori  dall'incisione  addominale  un'ansa  del  tenue  unita  ad  essa  per  l'esten- 
sione di  circa  5  cm.,  nel  senso  dell'asse  intestinale  e  di  2  cm.  al  più 
nel  senso  trasversale.  I^a  connessione  fra  intestino  e  tumore  aveva  luogo 
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precisamente  sulla  parte  dell'ansa  diametralmente  opposta  all'inserzione 
del  mesentere,  ed  appariva  subito  molto  intima,  anzi  dava  l'aspetto  di 
una  diretta  continuazione  della  parete  intestinale  colla  parete  del  tumore, 
che  già  al  tatto  si  sentiva  qui  avere  spessore  molto  più  considerevole  che 
negli  altri  punti.  L'ansa  aderente  del  tenue,  in  confronto  colle  altre,  pre- 
sentava in  questo  punto  una  notevole  dilatazione,  e  sovrattutto  un  ispes- 
simento considerevole  della  tonaca  muscolare,  e  si  vedevano  attraverso  alla 
sierosa  dei  grossi  vasi  abnormemente  dilatati  decorrere  dall'intestino  sulle 
pareti  del  tumore. 

Il  tratto  della  parete  intestinale  sul  quale  si  inserisce  il  tumore  viene  - 
isolato  mediante  un  compressore  ricurvo  di  Doyen  e  resecato. 

Lasciando  in  sito  il  compressore  si  fa  la  sutura  della  mucosa  intesti- 
nale. Allentato  il  Klemmer,  usciva  a  forte  getto  il  sangue  dai  grossi  vasi 
della  parete  intestinale,  che  dovettero  perciò  venire  separatamente  afferrati 
con  pinze  ed  allacciati.  Dopo  aver  praticato  uh  duplice  strato  di  sutura 
alla  Lembert  della  ferita  dell'intestino,  restava  nel  tratto  suturato  dell'ansa 
un  calibro  della  grandezza  all'  incirca  del  pollice  ;  per  evitare  che  questo 
stringimento  potesse  esser  causa  di  disturbi,  venne  stabilita  un'  ampia 
anastomosi  fra  l'ansa  soprastante  e  la  sottostante. 

Al  termine  dell'operazione,  tolti  i  larghi  strati  di  garza  ch'erano  stati 
distesi  per  proteggere  i  visceri  addominali,  si  riconosce  che  il  leggero  tra- 
sudamento emorragico  delle  superfìci  sierose,  liberate  dalle  aderenze  col 
tumore  asportato,  era  spontaneamente  cessato. 

Si  constatò  che  il  punto  del  tenue  resecato  distava  non  più  di  50-60  cen- 
timetri dal  legamento  del  Treitz,  e  che  i  rimanenti  visceri  addominali, 
facilmente  ispezionabili  dall'ampia  apertura,  non  presentavano  altri  nodi 
di  tumore,  né  alterazioni  rilevabili  d'altra  natura. 

La  ferita  delle  ampie,  sottili  e  floscie  pareti  addominali  venne  riunita 
con  tre  distinti  strati  di  sutura  e  fu  applicato  un  bendaggio  leggermente 
compressivo. 

Decorso  posiropercMvo.  Esito.  —  Il  decorso  post-operativo  fu  ottimo, 
l'ammalato  non  ebbe  disturbi  da  cloroformio,  non  ebbe  mai  febbre:  la 
ferita  guarì  senza  alcun  incidente  per  primam,  ed  il  paziente  riprese  rapi- 
damente le  sue  forze,  cosicché  al  1^  maggio  potè  essere  dimesso  in  perfetta 
convalescenza. 

Esame  anaJtomko  ed  istologia,  —  Il  tumore  asportato  é  una  sacca  molto 
ampia,  di  cui  é  diflBcile  stabilire  con  esattezza  il  volume,  essendosene  svuo- 
tato il  contenuto.  Distendendola  in  un  grande  recipiente  pieno  d'acqua 
si  può  determinare  che  nello  stato  di  ripienezza  doveva  raggiungere 
all'incirca  un  volume  doppio  di  quello  d'un  utero  a  termine  di  gravidanza. 
In  questo  modo  si  può  anche  riconoscere  che  la  sua  forma  era  nel  com- 
plesso globosa,  ma  non  uniformemente  sferica.  Nella  cavità  dell'addome 
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probabilmente,  essendo  enormemente  grande  ed  a  pareti  discretamente 
elastiche,  più  che  mantenere  una  forma  propria,  si  conformava  secondo 
lo  spazio  libero  nella  cavità  addominale,  addossandosi  colle  sue  pareti  ai 
visceri  ed  alle  pareti  dell'addome. 

Ora,  essendo  libera,  si  vede  che  alcune  parti  della  parete  cistica  dove- 
vano essere  più  sfiancate,  e  queste  compaiono  alla  superfice  esterna  del 
tumore  come  larghe  bozze  leggermente  rilevate. 

Queste  parti  più  sfiancate  e  più  rilevate  corrispondono  a  punti  più 
sottili  della  parete  cistica  ed  hanno  l'aspetto  biancastro  e  la  consistenza 
d'una  membrana  fibrosa  ;  invece  le  altre  porzioni  della  parete  hantio  color 
rosso  grigio,  qua  e  là  traente  al  bruno  per  imbibizione  emorragica. 

Nelle  parti  della  cisti  che  corrispondono  alla  parete  addominale  ante- 
riore si  trovano  estese  aderenze  dell'omento,  e  si  distinguono  vasi  sanguigni 
non  molto  voluminosi,  che  dall'epiploon  si  diramano  sulla  parete  cistica 
per  tutta  la  zona  occupata  dalle  aderenze.  Più  in  basso  delle  parti  rive- 
stite dall'omento,  un  altro  tratto  della  superficie  è  scabro,  con  sottili  fimbrie 
di  connettivo  risultanti  dalle  aderenze  distaccate  dalla  fossa  iliaca  destra. 
Nelle  rimanenti  parti  laterali  e  posteriori  invece  tutta  la  superficie  del 
tumore  è  liscia  e  lucente  per  l'esistenza  di  rivestimento  sieroso. 

Nella  parte  posteriore  si  vede  unito  alla  parete  della  cisti  il  tratto  del- 
l'intestino resecato,  ed  importa  subito  rilevare  che  l'unione  fra  la  parete 
intestinale  ed  il  tumore  si  presenta  come  un  vero  peduncolo  d'impianto, 
non  come  una  semplice  aderenza  stabilitasi  secondariamente  (V.  fig.  1). 

La  base  di  tale  peduncolo  ha  forma  ovale  con  massimo  diametro  (5  cm.) 
parallelo  all'asse  dell'intestino;  il  peduncolo  stesso  poi  è  molto  breve, 
spesso  3-4  cm.,  onde  nell'ispezione  esterna  si  riconosce  un  semplice  solco 
regolare,  nel  fondo  del  quale  la  sierosa  dell'intestino  si  riflette  per  conti- 
nuarsi sulla  superficie  del  tumore  senza  l'esistenza  di  quelle  frangio  o  briglie 
connettive,  che  si  trovano  ordinariamente  nelle  aderenze  infiammatorie. 

Il  tratto  di  intestino  resecato  ha  una  tonaca  muscolare  alquanto  iper- 
trofica ed  una  mucosa  perfettamente  sana,  che  conserva  il  suo  aspetto  vel- 
lutato nella  sua  superficie  villosa,  uno  spessore  ed  una  consistenza  affatto 
normale.  Solo  nel  centro  della  parte  asportata,  che  corrisponde  alla  base 
d'impianto  del  tumore,  la  mucosa  si  affonda  a  rivestire  un  infossamento 
imbutiforme,  come  se  per  l'azione  del  tumore  tendesse  a  formarsi  un 
diverticolo  per  trazione. 

La  cavità  cistica  è  unica,  senza  sfondati  e  senza  cavità  accessorie  comu- 
nicanti, e  ciò  che  subito  risalta  è  la  irregolarità  della  superfice  interna 
disseminata  di  piccole  sporgenze  sfrangiate  o  villose,  e  qua  e  là  investita 
da  residui  di  coaguli  sanguigni  misti  a  frammenti  di  tessuto  necrotico. 

Come  l'aspetto  della  superficie  interna,  varia  anche  grandemente,  da  un 
punto  all'altro,  lo  spessore  della  parete.  Essa  in  alcuni  punti  appare  ridotta 
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ad  una  membrana  fibrosa  spessa  2-3  millimetri,^  ed  ivi  anche  all' interno 
presenta  una  superficie  relativamente  liscia;  in  altri  punti  invece  lo  spes- 
sore è  di  oltre  2  cm.,  come  specialmente  si  verifica  nelle  vicinanze  del 
peduncolo,  fino  ad  una  distanza  di  12-15  cm.  Più  oltre  la  parete  va  assot- 
tigliandosi irregolarmente,  e  solo  qua  e  là  presenta  inspessi  menti  circoscritti 
sporgenti  in  cavità  a  mo'  di  polipi. 

Alla  sezione,  nei  punti  di  maggior  spessore,  il  tessuto  neoplasico  appare 
di  color  grigio  roseo  quasi  omogeneo  e  vi  si  distingue  appena  il  delicato 
disegno  di  sottili  trabecole  tortuose,  biancastre,  quale  si  rileva  in  alcuni 
raiorai.  Il  liquido  contenuto  nella  cavità  cistica  è  sieroso-emorragico,  di 
color  giallo  bruno,  torbido;  lasciato  in  riposo  deposita  una  parte  degli 
elementi  sospesi,  e  si  forma  negli  strati  superiori  un  tenue  coagulo  fioccoso. 
All'esame  microscopico  vi  si  trovano  numerosi  globuli  rossi  ancora  conser- 
vati, elementi  cellulari  rotondi  con  gocciole  adipose  e  granuli  di  pigmento, 
frammenti  di  cellule  allungate  con  nucleo  bastonciniforme,  detriti  cellulari 
e  piccoli  frammenti  di  tessuti  degenerati. 

I  preparati  microscopici  fatti  a  fresco  per  raschiamento  della  superfice 
interna  della  parete,  e  ripetuti  più  volte,  prendendo  materiale  tanto  dai 
punti  più  irregolari  e  più  spessi,  quanto  dai  punti  dove  la  membrana  più 
sottile  e  fibrosa  presentava  una  superfice  più  liscia,  hanno  fatto  escludere 
l'esistenza  di  un  rivestimento  epiteliale  qualsiasi.  In  questi  preparati,  oltre 
agli  elementi  già  riscontrati  nel  liquido,  globuli  rossi,  cellule  pigmentale 
e  parti  di  tessuto  degenerato,  si  distinguevano  piccoli  gruppi  di  elementi 
fusiformi,  molto  allungali,  con  nucleo  sottile  lungo  e  diritto,  aventi  i 
caratteri  di  fibre  muscolari  liscie. 

All'esame  microscopico  delle  sezioni  interessanti  tutto  lo  spessore  della 
parete  si  vede  verso  la  superfice  esterna  del  tumore  uno  strato  di  connettivo 
fibroso  a  grossi  fasci  ondulati  decorrenti  parallelamente  alla  superfice,  fra 
cui  sono  scaglionati  pochi  nuclei  ovali  schiacciati.  In  qualche  punto  della 
sezione  si  distingue,  sulla  superfice  esterna,  un  rivestimento  endoteliale. 

Questo  strato  connettivo  presenta  uno  spessore  più  grande  ed  una 
disposizione  più  irregolare  de'  suoi  fasci  fibrosi  là  dove  aderisce  l'omento, 
che  si  riconosce  all'esistenza  di  piccoli  lobi  di  cellule  adipose  inclusi  nel 
connettivo  sclerosato. 

Al  disotto  di  questo  involucro  connettivo,  che  rappresenta  evidenl^ 
mente  la  sierosa  leggermente  inspessita,  vi  è  uno  strato  assai  più  spesso 
di  tessuto  affatto  diverso  costituito  da  fasci  di  elementi  cellulari  allungali, 
uniformi,  addossati  gli  uni  agli  altri  senza  o  con  scarsissima  sostanza 
intercellulare,  con  nucleo  lungo,  sottile,  bastonciniforme.  I  diversi  fasci 
sono  tortuosi  e  variamente  intrecciati  in  modo  che  risultano  sezionati 
in  diversi  sensi.  L'aspetto  complessivo  di  questo  tessuto  è  affatto  simile 
a  quello  di  un  fibromioma  dell'utero,  ed  è  impossibile  il  riconoscervi  una 
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distinzione  di  strati  che  accenni  alla  struttura  di  un  organo  qualsiasi, 
p.  es.  a  quello  delle  pareti  intestinali.  Nelle  sezioni  colorate  eoi  metodo 
di  Von  Gieson  il  protoplasma  di  questi  elementi  cellulari  assume  la  colo- 
razione decisamente  gialla  dell'acido  picrico.  Con  questa  colorazione  risulta 
che  il  connettivo  ha  parte  affatto  secondaria  nella  costituzione  del  tessuto 
neoplasico  ed  appare  sotto  forma  di  scarsi  fasci  fibrillari,  che  si  diramano 
con  esili  prolungamenti  fra  i  fasci  delle  fibro-cellule  (V.  fig.  2). 

Neirintemo  di  questo  tessuto  si  vedono  i  residui  di  focolai  emorragici 
specialmente  numerosi  verso  la  superfice  interna.  Alcuni  sono  piccoli 
focolai  recenti  con  globuli  rossi  ancora  riconoscibili,  altri  sono  rappre- 
sentati da  ammassi  di  granuli  di  pigmento  e  di  cellule  pigmentate.  Alla 
superfice  che  limita  la  cavità  del  tumore  si  trovano  piccoli  lembi  necro- 
tici, dove  i  nuclei  hanno  perduto  la  proprietà  di  colorarsi,  limitati  da 
accumuh  di  leucociti. 

Nelle  zone  di  confine  fra  l'involucro  fibroso  e  il  tessuto  neoplasico  si 
vedono  vasi  numerosi,  a  pareti  ordinariamente  molto  spesse,  alcuni  dì 
calibro  considerevole,  che  si  possono  talora  vedere  estendersi  nel  tessuto 
del  tumore  seguendo  le  sottili  trabecole  del  connettivo. 

I  caratteri  rilevati  non  lasciano  dubbio  che  rapi>arente  voluminosissima 
cisti  sia  un  leio-mioma  con  ampia  cavità  cistica  sviluppatasi  per  metamorfosi 
regressiva  delle  porzioni  centrah. 

Vennero  fatte  numerose  sezioni  nel  punto  dove  il  tumore  si  univa 
all'intestino  per  riconoscere  l'intima  natura  delle  connessioni  esistenti  fra 
l'uno  e  l'altro,  per  stabilire  cioè  se  si  trattasse  semplicemente  di  aderente 
secondarie  o  se  piuttosto,  come  già  l'esame  anatomico  faceva  presumere, 
la  parete  dell'intestino  non  fosse  il  punto  iniziale  e  la  base  anatomica 
primaria  di  sviluppo  del  tumore. 

Le  sezioni  (secondo  è  rappresentato  nello  schema  annesso,  fig.  1)  erano 
fatte  a  metà  del  peduncolo,  nel  senso  trasversale  all'asse  dell'intestino,  in 
modo  da  comprendere  tutti  gli  strati  della  parete  intestinale,  il  solco  deli- 
mitante questa  dalla  parete  del  tumore,  e  tutto  lo  spessore  della  parete  neo- 
plasica  fino  alla  cavità  interna.  La  mucosa  dell'intestino,  come  si  è  detto  e 
come  è  rappresentato  nella  figura  schematica,  presenta  un  infossamento 
corrispondente  al  centro  d'impianto  del  peduncolo.  Il  preparato  riprodotto 
nella  fig.  2  comprende  solo  la  parte  che  riveste  questo  infossamento.  Essa 
è  assolutamente  normale,  i  villi  col  loro  epitelio  sono  conservati  come  negli 
altri  punti  dell'intestino;  la  muscularis  mucosae  è  integra  ed  è  nettissimo 
il  limite  fra  questa  e  il  tessuto  sottomucoso. 

II  tessuto  sottomucoso  forma  uno  strato  continuo  al  disotto  della  mucosa 
anche  nella  parte  corrispondente  all'impianto  del  tumore,  ma  presenta  già 
una  particolarità  notevole,  cioè  l'esistenza  di  grandi  vasi  e  lacune  venose, 
che  sono  direttamente  interposti  fra  la  mucosa  ed  il  tessuto  neoplasico. 
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Al  disotto  dello  sfondato  della  mucosa  non  si  continua  la  tonaca  musco- 
lare dell'intestino  :  il  tessuto  del  tumore  arriva  fino  a  contatto  della  sotto- 
mucosa, mentre  nelle  parti  periferiche  del  peduncolo  d'impianto  i  fasci  della 
tonaca  muscolare  ipertrofica  si  prolungano  e  si  continuano  nella  neoplasia. 
Ad  una  distanza  abbastanza  grande  dal  solco  di  divisione  fra  parete  inte- 
stinale e  tumore,  in  mezzo  al  tessuto  di  quest'ultimo,  si  riconoscono  ancora, 
a  forte  ingrandimento,  residui  isolati  dei  fasci  muscolari  della  parete  inte- 
stinale: questi  si  distinguono  dal  tessuto  circostante  per  il  maggior  dia- 
metro delle  singole  fibro-cellule,  e  per  il  loro  speciale  aggruppamento  in 
fasci  regolari,  delimitati  da  connettivo.  Questi  avanzi  della  tonaca  musco- 
lare, disseminali  nel  tumore,  si  riconoscono  specialmente  colla  colorazione 
di  Van  Gieson,  perchè,  allontanati  e  compressi  dalla  proliferazione  del 
nuovo  tessuto,  mostrano  una  diminuzione  in  numero  degli  elementi  musco- 
lari, ed  una  grande  prevalenza  del  connettivo  avvolgente.  Lo  strato  fibroso 
della  sierosa  si  vede  continuarsi  dalla  superfice  dell'intestino  su  quella  del 
tumore.  Anche  al  disotto  della  sierosa  vi  sono  vasi  abbastanza  numerosi, 
però  meno  grandi  di  quelli  osservati  nel  connettivo  sottomucoso. 

Il  tessuto  miomatoso  ha  anche  qui  gli  stessi  caratteri  già  osservati 
negli  altri  punti  del  tumore,  le  fibro-cellule  muscolari,  aggruppate  in  grandi 
fasci  variamente  intrecciati,  con  scarse  trabecole  connettive,  confrontate 
con  quelle  della  tonaca  muscolare  dell'intestino  appaiono  più  sottili  e 
corrispondono  piuttosto  per  le  dimensioni  a  quelle  della  muacidaris  mucosae 
e  a  quelle  della  tonaca  media  dei  vasi. 

« 
*    * 

P.  Maddalena,  d'anni  44,  contadina,  nubile. 

Entra  in  ospedale  il  27  marzo  1901. 

Gentilizio  sano,  nessun  precedente  di  neoplasie  in  famiglia. 

Fanciullezza  immune  da  malattie  d'importanza:  fu  però  sempre  piut- 
tosto gracile.  Mestruata  a  17  anni:  mestruazioni  molto  scarse  che  dura- 
vano al  più  due  o  tre  giorni:  le  minime  cause  perfrigeranti  bastavano  a 
farle  sospendere.  Negli  anni  successivi  mestruazioni  sempre  scarse,  ma 
regolari  per  periodi  di  comparsa,  non  dolorose. 

Non  ricorda  di  aver  sofferto  traumi  all'addome. 

A  25  anni  ebbe  a  soffrire  di  dolori  addominali,  specialmente  epigastrici, 
accompagnati  da  digestione  difficile,  debolezza,  malessere  generale,  stipsi 
ostinata,  talvolta  alternata  con  diarree  fugaci,  sospensione  dei  mestrui  i 
quali  non  ricomparvero  se  non  18  mesi  più  tardi,  pare  in  seguito  a  cura 
ferruginosa. 

Stette  poi  relativamente  bene,  nonostante  stipsi  abituale  ed  un  certo 
grado  di  debolezza,  fino  all'ottobre  u.  s.  (1900).  A  quest'epoca  insorse  una 


Digitized  by 


Google 


Sopra  alcuni  casi  di  miotni  dell'intestino  829 

vera  prostrazione  accompagnata  da  cefalee  intense  e  sospensióne  dei 
mestrui:  forse  aveva  anche  febbre. 

Dopo  qualche  tempo  (alla  fine  di  ottobre)  l'ammalata  si  accorse  (senza 
che  prima  avesse  notato  dei  disturbi  locali)  della  presenza  d'un  tumore 
al  quadrante  inferiore  destro  dell'addome,  alquanto  dolente  alla  pressione, 
indolente  di  per  sé,  raggiungente  il  volume  di  un  arancio,  mobile  nel  qua- 
drante suddetto  (senza  oltrepassare  mai  la  linea  mediana)  nella  direzione 
trasversale,  pochissimo  dall'alto  al  basso.  Questo  tumore  era  abbastanza 
superficiale  in  modo  che  ne  riusciva  facile  la  palpazione;  colle  pressioni  si 
affondava  nell'addome,  rendendosi  meno  evidente  per  poi  di  nuovo  venire 
a  sporgere.  La  sua  superficie,  a  detta  dell'ammalata,  era  regolare:  nel 
complesso  però  appariva  bilobato  con  un  polo  superiore  ed  uno  inferiore 
separati  da  una  depressione. 

Nella  fine  del  gennaio  dovette  mettersi  a  letto,  essa  dice,  per  influenza  ; 
ma  pare  si  trattasse  di  un  reumatismo  articolare  e  muscolare  localizzato 
specialmente  alle  spalle  ed  al  collo.  Nel  contempo  notò  pure  aumento  del 
tumore,  ed  anche  la  tensione  del  ventre  pare  subisse  delle  alternative: 
ebbe  talora  meteorismo,  non  mai  grave,  che  scompariva  con  purganti,  altre 
volte  dolori  addominali  abbastanza  vivi,  ma  sempre  diffusi.  L'alvo  sempre 
ostinatamente  stittico:  mai  diarrea. 

L'ammalata,  trattenuta  a  letto  dai  dolori  reumatici,  che  erano  accom- 
pagnati da  febbre,  si  era  andata  man  mano  indebolendo.  Impressionata 
poi  anche  per  la  presenza  del  tumore  e  disturbi  concomitanti,  ricorse  al 
medico  locale,  il  quale  le  disse  trattarsi  di  una  cisti  ovarica  e  la  indirizzò 
all'ospedale  per  la  cura. 

Esame  obbiettivo.  —  Sviluppo  e  conformazione  scheletrica  regolare. 
Donna  in  condizioni  generah  scadute.  Atrofia  dei  muscoli  e  del  pannicolo 
adiposo.  Colorito  della  pelle  terreo,  salvo  alle  due  regioni  zigomatiche  in 
cui  si  ha  le^iera  cianosi. 

Mucose  visibili  pallide.  Sistema  ghiandolare    linfatico  non  ingrossato. 

Ipertrofia  del  lobo  sinistro  e  medio  del  tiroide. 

Esame  cardio-polmonare  negativo. 

Permane  un  certo  grado  di  rigidità  alle  articolazioni  scapolo-omerali 
e  del  collo,  le  quali  però  non  sono  più  dolenti. 

Non  edemi  agli  arti. 

Addome  irregolarmente  disteso  per  l'esistenza,  nel  quadrante  inferiore 
destro,  di  una  tumefazione  globosa,  apparentemente  regolare,  con  limiti 
poco  netti. 

In  corrispondenza  di  essa  si  palpa  un  tumore  intraaddominale,  ovoi- 
dale, a  massimo  diametro  disposto  verticalmente,  grosso  quanto  due  pugni, 
spostabile  nel  senso  trasversale,  pochissimo  dall'alto  al  basso,  quasi  affatto 
indolente.  La  sua  superfice  è  regolare,  la  consistenza  elastica,  si  direbbe 
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quasi  cistica,  benché  non  esista  fluttuazione;  ma  colla  palpazione  pro- 
fonda si  rilevano  delle  sporgenze  nodose,  dure  sulla  base  del  tumore,  il 
quale  viene  così  ad  assumere  un  aspetto  grossolanamente  trilobato  per 
cedevolezza  della  parte  centrale. 

L'esame  dei  visceri  addominali  rivela  nulla  di  importante.  Il  fegato  è 
nei  limiti  normali:  non  palpabile  la  cistifelea.  Nelle  forti  aspirazioni  si 
palpa  il  polo  inferiore  del  rene  destro  leggermente  abbassato.  Milza  nei 
limiti  normali. 

L'esame  degli  organi  genitali,  reso  un  po'  difficile  e  doloroso  dallo  stato 
verginale  dei  genitali  esterni,  dimostra  che  il  tumore  non  ha  nessuna 
connessione  coi  genitali  interni,  affatto  normali. 

L'esame  delle  urine  non  rivela  nulla  d'importante. 

Esclusa  la  provenienza  del  tumore  dagli  organi  genitali  e  la  possibilità 
di  avere  da  fare  con  un  rene  ectopico,  e  non  essendovi  disturbi  di  canaliz- 
zazione di  sorta  nell'intestino,  ed  il  tumore  presentando  una  mobilità  solo 
relativa^  che  non  lascia  pensare  ad  un  neoplasma  dell'epiploon,  si  pensò 
ad  un  tumore  del  mesenterio. 

Intanto  con  un  esame  più  minuto  si  rilevava  un  fatto  importante. 
Mentre  nei  primi  esami  si  era  creduto  di  rilevare  sul  tumore  un  suono 
ottuso,  che  si  faceva  timpanico  solo  alla  percussione  più  forte,  fenomeno 
da  noi  attribuito  alla  risonanza  delle  anse  intestinali  vicine,  negli  esami 
successivi  dovemmo  convincerci  che  il  tumore  presentava  un  distinto  tim- 
panismo con  risonanza  metallica  e  che  era  suscettibile  di  variazioni  di 
volume  spontaneamente  e  qualche  volta  alla  pressione  da  noi  esercitata. 

L'ammalata  era  febbricitante;  però  solo  raramente  la  temperatura  saliva 
oltre  il  38^  C.  I  purganti  avevano  un'influenza  decisamente  beneftca,  in 
quanto  che  facevano  diminuire  la  temperatura,  davano  una  sensazione  di 
sollievo  all'ammalata  e  miglioramento  dell'appetito.  A  perìodi  compariva 
meteorismo  non  grave,  senz'alcun  sintomo  che  accennasse  ad  un  disturbo  di 
canalizzazione;  di  tratto  in  tratto  diarrea  non  violenta  con  traccie  di  sangue 
e  pus.  L'esame  microscopico  delle  feci  non  rivelò  mai  elementi  di  neoplasma. 

Dato  il  timpanismo  evidente  che  presentava  il  tumore,  la  sua  mobilità, 
le  traccie  di  sangue  osservate  nelle  feci,  la  mancanza  di  disturbi  di  cana- 
lizzazione, io  feci  diagnosi  di  tumore  del  mesenterio,  probabilmente  sarcoma, 
apertosi  nell'ileo. 

Stabilita  questa  diagnosi,  date  le  condizioni  scadute  dell'ammalata  e  la 
poca  probabilità  di  fare  un'operazione  utile,  si  soprassedette  dall'  interve- 
nire, cercando  di  migliorare  le  condizioni  generali  dell'ammalata.  Mercè 
un'adatta  alimentazione  e  coi  soliti  disinfettanti  del  canale  intestinale,  si 
ottenne  un  relativo  miglioramento.  Le  condizioni  del  tumore  rispetto  alla 
mobilità  ed  al  volume  mantenendosi  a  un  dipresso  stazionarie,  si  decise 
l'operazione  che  venne  praticata  il  1^  giugno. 
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Operazione.  —  Incise  largamente  le  pareti  dell'addome  si  trova,  un  po'  a 
destra  e  al  disotto  della  regione  ombelicale,  un  tumore  impigliato  e  in 
parte  nascosto  fra  le  anse  del  tenue,  avente  il  volume  all' incirca  di  una 
testa  di  bambino.  AI  primo  esame  non  è  facile  riconoscere  la  sede  precisa 
e  i  rapporti  del  tumore  coU'intestino  ;  ma,  dopo  avere  allacciate  e  tagliate 
alcune  briglie  dell'omento  e  liberata  un'ansa  del  tenue,  che  era  semplice- 
mente unita  alla  faccia  di  destra  del  tumore  da  lasse  e  poco  estese  ade- 
renze, si  può  vedere  che  il  tumore,  situato  nello  spessore  del  mesenterio, 
è  in  intimo  nesso  coli' ileo  (alla  distanza  di  50  o  60  cm.  dalla  valvola  ileo- 
cecale);  da  questa  inserzione  divaricandone  i  fogli  si  spinge  verso  la  radice 
del  mesenterio.  Per  un  tratto  largo  quanto  la  mano  il  tumore  aderisce  inti- 
mamente al  foglietto  destro  del  mesenterio,  nel  resto  della  sua  circonfe- 
renza è  ben  circoscritto  da  tessuto  cellulare  lasso.  Invero  limitando  con 
due  incisioni  curvilinee  questa  porzione  di  sierosa  aderente  si  enuclea  con 
relativa  facilità  dallo  spessore  del  mesenterio.  La  massa  neoplastica  ade- 
risce ancora  per  un  trattto  di  3  o  4  era.  al  bordo  mesenterico  dell'inte- 
stino. Tentando  di  precisar  bene  le  connessioni  fra  tumore  ed  intestino,  la 
cavità  esistente  nel  tumore  si  apre  dando  esito  ad  un  liquame  sanguino- 
lento fecaloide  che  viene  assorbito  colla  massima  cura  per  non  inquinare  il 
campo  operativo.  Si  scorge  allora  che  questa  cavità  comunica  coU'intestino 
per  un'apertura  di  2  cm.  di  diametro  circa,  che  i  bordi  della  mucosa 
intestinale  che  circondano  questa  apertura  sono  tumidi,  extroflessi,  punto 
aderenti  ai  margini  dell'ulcerazione  del  tumore  e  che  questo  prende  origine 
dalla  tonaca  muscolare  dell'intestino,  da  cui  viene  facilmente  separato  con 
due  colpi  di  forbici,  senza  che  alcun  lembo  di  mucosa  resti  aderente  alla 
massa  esportata.  Si  regolarizzano  colle  forbici  i  bordi  sfrangiati  della 
mucosa,  e  si  riuniscono  con  due  piani  di  sutura  le  pareti  intestinali.  Con 
altra  sutura  si  avvicinano  i  margini  del  foglietto  mesenterico  reciso. 

Decorso  post-operatorio.  —  Nel  P  giorno  (1^  giugno)  leggero  collasso 
vinto  con  iniezioni  eccitanti  ed  ipodermoclisi  di  500  centimetri  cubici 
di  NaCl  0,75  %. 

2  giugno.  —  Passò  notte  tranquilla.  Polso  116  regolare  ma  debole. 
Altra  ipodermoclisi.  Scarsi  vomiti  da  cloroformio.  Sera,  polso  frequente. 

3  giugno.  —  Passò  notte  agitata.  Si  dovette  fare  puntura  di  morfina 
nella  notte.  Nel  mattino  sta  bene;  polso  buono,  cessati  i  vomiti. 

Mentre  nei  primi  giorni  si  fece  solo  alimentazione  per  via  rettale,  al 
4**  giorno  si  comincia  a  somministrare  alimenti  liquidi  per  via  orale  (latte, 
uova,  caffè,  marsala). 

Al  5*^  giorno  si  estrae  la  saccoccia.  Secrezione  scarsa,  nessun  odore 
speciale.  Ferita  asettica.  Si  sostituisce  la  saccoccia  con  zaffo. 

In  tutti  questi  giorni  non  comparvero  mai  disturbi  di  canalizzazione 
intestinale. 
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Al  10®  giorno  purgante  salino;  si  ottengono  numerose  scariche  senza 
dolori  addominali  notevoli. 

Medicazione  ogni  due  o  tre  giorni.  La  breccia  va  restringendosi 
rapidamente. 

25  giugno.  —  Ferita  add.  chiusa.  L'ammalata  si  sente  bene  quantunque 
debole  ;  si  nutre  volentieri  e  non  ha  disturbi  di  canalizzazione. 

Il  30  giugno  si  alza.   Lo  stato  generale  va  rapidamente  migliorando. 

L'ammalata  esce  dall'ospedale  il  3  luglio. 

Esame  ancUomicchiatologico.  —  Il  tumore  libero  del  suo  contenuto  ha 
volume  un  po'  maggiore  di  due  pugni  riuniti.  La  forma  è  irregolare  con 
diverse  bozze,  come  risultante  dalla  fusione  di  tre  o  quattro  masse  globose. 
Una  delle  sue  faccie  è  parzialmente  rivestita  del  foglietto  del  mesenterio 
esportato,  esso  le  è  intimamente  aderente;  nel  resto  della  superfice  si  vede 
direttamente  il  tessuto  neoplasico.  Nella  parte  che  era  in  connessione 
coir  intestino  si  vede  un'apertura  irregolare  per  cui  la  cavità  del  tumore 
comunicava  col  lume  intestinale.  L'apertura  è  ampia  e  irregolare  per 
lacerazioni  avvenute  nel  distacco,  e  per  gran  tratto  del  suo  contorno  si 
riconosce  uno  stretto  orlo  della  tonaca  muscolare  dell'intestino,  che  nelle 
sezioni  trasversali  si  vede  continuarsi  direttamente  nel  tessuto  del  tumore. 

Diviso  per  metà  il  tumore  si  vede  che  la  cavità  centrale  ha  grandezza 
tale  da  contenere  facilmente  un  pugno  e  può  raggiungere  anche  dimen- 
sioni molto  maggiori,  poiché  la  parete  del  lato  destro  è  sottile,  cedevole 
e  suscettibile  di  notevole  distensione.  Anzi  da  questo  lato  il  tessuto  neo- 
plasico appare  quasi  completamente  distrutto,  e  la  cavità  per  buon  tratto 
è  limitata  dal  foglietto  mesenterico  ispessito  e  fibroso,  cui  restan  qua 
e  là  applicati  piccoli  avanzi  del  tessuto  neoplasico  in  via  di  disfacimento. 
La  cavità  è  irregolare,  anfrattuosa,  contiene  un  liquido  icoroso,  misto  a 
sostanze  fecaloidi  con  frammenti  di  tessuto  disfatto.  La  superfice  interna 
è  rivestita  da  una  patina  grigiastra  sotto  cui  si  vede  uno  strato  di  tessuto 
necrotico  distaccantesi  in  grossi  frammenti.  Dal  lato  sinistro  ove  la  parete 
ha  maggior  spessore,  in  corrispondenza  delle  bozze  emisferiche  sporgenti 
verso  l'esterno,  il  tumore  presenta  alla  sezione  un  colore  grigio  biancastro, 
leggermente  roseo,  con  visibili  trabecole  di  colore  più  bianco,  circonvolute 
ed  intrecciantisi  in  vario  modo,  così  da  riprodurre  l'aspetto  di  quei  fibro- 
miomi dell'utero,  in  cui  la  parte  fibrosa  predomina  sul  tessuto  muscolare. 

All'esame  microscopico  si  trova  che  la  natura  del  tessuto  neoplasico 
varia  considerevolmente  nei  vari  punti  del  tumore.  Nelle  sezioni  perpen- 
dicolari alla  superfice  della  cavità  interna,  nei  punti  meglio  conservati, 
non  si  trova,  come  era  prevedibile,  alcuna  traccia  di  un  rivestimento  epite- 
liale. Si  vede  più  superficialmente  uno  strato  necrotico  con  pochi  fram- 
menti ancora  colorabili,  poi  una  zona  con  estesi  stravasi  emorragici  e 
densa  infiltrazione  di  leucociti  quasi  tutti  polinucleati.  Più  profondamente 
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il  tessuto  è  quasi  esclusivamente  costituito  di  connettivo  fibroso  con  fasci 
ondulati,  con  elementi  cellulari  poco  numerosi,  contenente  vasi  assai  nume- 
rosi e  dilatati.  Attorno  ai  vasi,  accumuli  di  leucociti,  e  anche  nel  lume 
di  molti  vasi  leucociti  polinucleati  per  lo  più  addossati  alla  parete. 

Nelle  sezioni  prese  a  distanza  dalla  cavità  vi  sono  aree  dove  prevale 
il  tessuto  connettivo  fibroso  e  aree  essenzialmente  costituite  da  tessuto 
miomatoso.  Il  connettivo  non  ha  dovunque  lo  stesso  aspetto:  mentre  in 
alcune  parti  è  essenzialmente  fibroso,  in  altre  parti  la  sostanza  fon- 
damentale diventa  più  abbondante,  più  trasparente,  indistintamente 
fibrillare  o  granulosa,  le  cellule  tendono  a  prendere  forma  triangolare  o 
ramificata  e  nell'insieme  l'aspetto  si  avvicina  a  quello  del  tessuto  mucoso. 

Nella  parte  anteriore,  in  vicinanza  del  punto  di  attacco  all'intestino, 
il  tessuto  del  tumore  appare  decisamente  miomatoso;  essenzialmente  costi- 
tuito da  fasci  intrecciati  di  fibrocellule  muscolari,  con  nucleo  allungato  e 
sottile.  Verso  la  parte  posteriore  e  più  profonda  del  tumore  il  tessuto 
cambia  aspetto  :  insieme  ai  fasci  ancora  ben  distinti  di  cellule  muscolari 
liscie  si  vedono  numerosi  elementi  più  grandi  con  nucleo  ovalare,  o 
rotondo,  o  irregolare,  talora  anche  elementi  polinucleati. 

Il  tumore,  che  era  probabilmente  all'inizio  un  semplice  mioma  svilup- 
patosi dalla  tonaca  muscolare  dell'intestino,  in  alcuni  punti  pare  accenni 
a  trasformarsi  in  sarcoma. 

« 
*    * 

6.  Filippo,  d'anni  25,  macellaio.  Entra  in  ospedale  il  20  agosto  1901. 

Nulla  di  notevole  nel  gentilizio. 

Non  ricorda  di  aver  fatto  le  malattie  dell'infanzia. 

Non  fece  malattie  veneree  o  sifilitiche,  né  fu  ammalato,  a  suo  ricordo, 
altra  volta  prima  di  questa. 

Mentre  era  al  servizio  militare  s'accorse  di  difficoltà  nella  defecazione. 
Qualche  volta  questa  era  molto  ostacolata  ed  egli  aveva  la  sensazione 
come  se  il  canale  fosse  otturato  da  un  corpo  estraneo  della  grossezza  di 
un  uovo.  Queste  difficoltà,  accompagnate  da  dolori,  ora  aumentavano,  ora 
diminuivano,  a  seconda  essenzialmente  della  consistenza  delle  feci. 

In  questi  ultimi  mesi  l'ammalato  notò  frequentemente  nelle  feci  sangue 
rutilante  liquido  o  oscuro,  raggrumato;  da  qualche  tempo  deperisce  visi- 
bilmente, ha  diarrea  e  nelle  feci  si  ha  un  liquame  sanguinolento,  molto 
puzzolente. 

Esame  obbiettivo.  —  L'ammalato,  che  ha  lo  sviluppo  scheletrico  e  musco- 
lare di  un  uomo  robusto,  si  presenta  molto  deiperilo,  pallido,  macilento  e 
le  sue  forze  sono  molto  scadute. 

All'esplorazione  rettale  si  incontra,  circa  4-5  cm.  al  disopra  dello  sfin- 
tere, un  tumore  sporgente  nel  lume  intestinale,  grosso  come  un  uovo  di 
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tacchino,  riempiente  la  concavità  sacrale,  duro,  indolente,  ricoperto  da 
mucosa  in  massima  parte  sana  e  mobile  sul  tumore  stesso.  Nella  parte 
più  sporgente  esso  presenta  un'ulcerazione,  attraverso  alla  quale  si  penetra 
in  tessuto  facilmente  spappolabile. 

Si  agosto,  operaeiom.  —  In  narcosi  si  può  raggiungere,  con  due  dita 
introdotte  nel  retto,  l'estremo  superiore  del  tumore.  Si  riconosce  meglio 
di  quanto  si  era  potuto  constatare  nelle  precedenti  esplorazioni,  che  il 
tumore  ha  sede  precisamente  nello  spessore  della  parete  posteriore  del- 
l'intestino, e  che  è  abbastanza  facilmente  spostabile,  specialmente  dall'alto 
in  basso.  Non  è  peduncolato,  ma  sporge  fortemente,  con  circa  metà  della 
sua  massa,  nella  cavità  del  retto.  È  ovale,  col  massimo  diametro  diretto 
dalPalto  in  basso.  L'estremo  superiore,  più  voluminoso,  è  più  sporgente  e 
più  mobile,  l'inferiore  è  più  infossato  e  più  fisso.  Uncinando  con  due  dita 
l'estremità  superiore  del  tumore,  si  arriva,  senza  grande  sforzo,  a  far 
sporgere  dall'orifizio  anale  tutta  la  superfice  del  tumore  che  spoi^eva 
nell'intestino.  Questa  è  ricoperta  dalla  mucosa  congesta  e  cianotica,  che 
è  ancora  facilmente  spostabile  sulla  superfice  del  tumore  per  l'interposi- 
zione del  tessuto  sottomucoso.  Un  po'  più  in  alto  della  metà  del  tumore, 
in  corrispondenza  della  sua  parte  più  sporgente,  si  vede  un'ulcerazione 
irregolarmente  circolare,  della  larghezza  di  circa  2  cm.,  profonda,  crateri- 
forme,  che  si  addentra  pure  per  2-3  cm.  nella  massa  del  tumore,  allar- 
gandosi specialmente  nella  parte  profonda,  in  modo  che  ì  bordi  restano 
minati.  Il  fondo  e  le  pareti  di  questa  escavazione  sono  necrotici.  Le 
pieghe  della  mucosa  rettale  si  inflettono  alquanto  dentro  questa  apertura 
ricoprendone  in  parte  i  margini. 

Fatta  un'incisione  verticale  (essendo  l'ammalato  in  posizione  ginecolo- 
gica) vale  a  dire  lungo  l'asse  maggiore  del  tumore,  subito  sotto  il  sottile 
strato  della  mucosa,  si  riconosce,  al  suo  colore  biancastro  ed  alla  sua 
consistenza  fibrosa,  il  tessuto  del  tumore.  Per  scoprire  questo  abbastanza 
largamente  si  deve  prolungare  l'incisione  in  basso  dividendo  posterior- 
mente lo  sfintere  e,  per  qualche  centimetro,  la  cute.  Afferrato  con  pinze  il 
tumore,  si  trae  all' infuori  con  forza,  scollando  la  mucosa,  afferrando  con 
pinze  emostatiche  di  mano  in  mano  i  vasi  del  cellulare  avvolgente.  In  alto 
il  tumore  è  precisamente  sottomucoso  e  facilmente  enucleabile,  in  basso 
ha  più  profonde  radici  e  tenaci  connessioni,  nello  spessore  della  parete 
rettale,  coi  fasci  della  tonaca  muscolare  e  dello  sfintere  intemo.  Per  espor- 
tare il  tumore  bisogna  recidere  a  colpi  di  forbice  una  parte  della  tonaca 
muscolare. 

Fatta  l'emostasi,  si  zaffa  la  cavità  con  una  striscia  dì  garza  che  resta 
coperta  in  alto  dai  lembi  della  mucosa  scollata,  ed  in  basso  fuoresce  dal- 
l'incisione del  margine  posteriore  dell'orifizio  anale.  Un  altro  zaffo  si  pone 
nella  cavità  dell'intestino. 
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Decoreo  poel-operaiivo.  —  Apiretico. 

La  cavità  da  cui  era  stato  snucleato  il  tumore  si  riempie  rapida- 
mente di  buone  granulazioni  e  l'ammalato  viene  dimesso  dall'ospedale  il 
9  settembre,  guarito,  con  perfetta  continenza  dello  sfintere. 

Esame  anatomico  ed  istologico.  —  Il  tumore  ha  volume  poco  maggiore  di 
un  uovo,  forma  press'a  poco  ovale,  alquanto  appiattito  nella  faccia  poste- 
riore, che  era  aderente  alla  tonaca  muscolare,  convesso  nella  parte  anteriore 
sottomucosa.  Esso  è  ben  delimitato  dai  tessuti  circostanti  e  la  sua  super- 
fice  appare  regolare,  rivestita  di  un  sottile  strato  di  cellulare  lasso;  solo 
nella  sua  parte  posteriore  ed  inferiore,  il  suo  tessuto  si  continua  col  pic- 
colo lembo  della  tonaca  muscolare  dell'intestino,  che  dovette  essere  reciso. 

In  una  sezione  antero-posteriore  il  tumore  si  presenta  uniformemente 
costituito  da  un  tessuto  bianco-grigio,  consistente,  con  piccole  macchie 
emorragiche  rosso-brune,  disseminate  specialmente  nella  sua  parte  ante- 
riore, sottomucosa,  e  all'intorno  della  piccola  escavazione  che  comunicava 
col  lume  dell'intestino.  Le  pareti  ed  il  fondo  di  questa  piccola  cavità  sono 
costituite  direttamente  dal  tessuto  neoplasico  in  via  di  disfacimento. 

All'esame  microscopico  delle  sezioni  risulta  che  nella  costituzione  del 
tumore  prevale  in  genere  il  tessuto  connettivo  costituito  da  fasci  ondulati 
di  fibrille,  che  col  metodo  di  Van  Gieson  si  colorano  in  rosso;  fra  tali 
fibrille  vi  sono  cellule  connettive  abbondanti,  a  nucleo  sottile  e  allungato. 

Frammezzo  al  connettivo  difficilmente  si  riconoscono  piccoli  gruppi 
di  fibre  muscolari  liscie,  ma  qua  e  là  si  distinguono  fasci  più  grandi  e 
compatti  di  fibre  muscolari  liscie  col  protoplasma  colorato  in  giallo, 
con  nucleo  smilzo  bastoncini  forme,  che  nelle  sezioni  trasverse  appare 
puntiforme  con  un  sottile  alone  giallo  protoplasmatico. 

Nelle  sezioni  perpendicolari  alla  faccia  posteriore,  dove  il  tumore  era 
in  connessione  colla  tonaca  muscolare,  sì  vede  che  nel  punto  di  confine 
i  fasci  della  parete  muscolare  dell'intestino  sono  in  massima  sostituiti  da 
tessuto  connettivo.  Rilevansi  infatti,  nei  preparati  al  Van  Gieson,  grosse 
trabecole  connettive  colorate  in  rosso,  tra  le  cui  fessure  spiccano,  per  la 
colorazione  nettamente  gialla,  i  fasci  assottigliati  ed  atrofici  delle  fibro- 
cellule  muscolari.  Trabecole  connettive  e  fibre  muscolari  liscie  si  addentrano 
e  si  perdono  nel  tessuto  del  tumore.  Non  si  vedono  mitosi. 

Diagnosi.  —  Fibromioma  dell'intestino. 

*    * 

Ho  riferito  con  qualche  dettaglio  questi  tre  casi  di  fibromiomi  dell'inte- 
stino, non  tanto  per  l'entità  degli  atti  operativi  compiuti,  quanto  per  l'inte- 
resse cH  ni  co  che  presentano.  Invero,  come  già  dissi,  mentre  non  mancano 
in  anatomia  patologica  studi  diligenti  di  questi   tumori,  le  osservazioni 
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cliniche  sono  poche  e  lo  Steiner,  nel  sopracitato  lavoro,  che  è  uno  studio 
molto  completo  e  diligente  di  tutti  i  casi  osservati  fino  al  1897,  solo  in 
un  terzo  di  essi  ha  potuto  corredare  il  reperto  anatomico  con  dati  cHnici 
non  sempre  sicuri  e  completi.  Egli  quindi  con  ragione,  accìngendosi  nella 
seconda  parte  del  suo  lavoro  a  costruire,  per  così  dire,  la  sintomatologia, 
stabilire  la  diagnosi  e  la  prognosi  ed  indicare  la  terapia  di  questi  tumori, 
dichiara  che  in  un  campo  in  cui  le  osservazioni  cHniche  sono  così  poche, 
e  dove  la  diagnosi  non  fu  mai  fatta  in  vivo  senza  il  sussidio  della  lapa- 
rotomia, è  pressoché  impossibile  lo  stabilire  un  quadro  clinico  diagnostico. 
Soggiunge  che  anche  per  l'avvenire  sarà  difficile  arrivare  ad  una  diagnosi 
differenziale  fra  questi  e  gli  svariati  tumori  che  possono  trovarsi  nell'ad- 
dome. Questo  è  ovvio  poiché  la  sintomatologia  dei  fibromiomi  del  canale 
alimentare  ha  nulla  di  caratteristico  che  li  possa  far  distìnguere  in  modo 
sicuro. 

Per  la  clinica  ha  grande  importanza  la  divisione  fatta  da  Virchow  dei 
fibromiomi  del  canale  digerente  in  interni  ed  esterni;  i  primi  possono  assai 
per  tempo  determinare  fenomeni  gravi  di  ostruzioni,  emorragie,  ecc.;  i 
secondi  invece  solo  più  tardi  per  il  loro  volume  rivelano  la  loro  presenza 
e  diventano  pericolosi  esercitando  compressioni  o  stiramenti  sugli  organi 
vicini.  Evidentemente  questi  fenomeni  hanno  nulla  di  speciale  che  li  difife- 
renzii  dagli  altri  tumori  intrinseci  del  canal  digerente  o  dagli  altri  tumori 
addominali;  ed  essendo  questi  altri  tumori  più  frequenti  e  più  conosciuti, 
succede  che  in  casi  di  fenomeni  d'emorragie  e  di  ostruzioni  del  canal 
digerente  si  pensa  dì  preferenza  ai  tumori  maligni  od  alle  altre  numerose 
cause  di  stenosi  di  questo  canale,  anziché  ad  un  leiomioma  interno.  In 
caso  poi  dì  tumori  voluminosi  dell'addome  non  si  prende  mai  in  consi- 
derazione l'ipotesi  d'un  tumore  dell'intestino,  e  quando  per  esclusione  si 
sono  eliminati  i  tumori  che  con  maggior  frequenza  si  presentano  alla 
nostra  osservazione,  si  pensa  all'epiploon  od  al  mesenterio  come  sede  del 
tumore.  Questo  almeno  é  quanto  é  avvenuto  quasi  senza  eccezione  nei 
casi  pubblicati. 

Pare  che  questo  errore  di  attribuire  all'omento  ed  al  mesenterio  tumori 
effettivamente  originati  dallo  stomaco  e  dall'intestino,  non  solo  sia  avve- 
nuto nella  diagnosi  clinica  ma  anche  nella  diagnosi  anatomica.  Il  Borrmann, 
assistente  del  Ponfick,  in  un  lavoro  anatomico  (1),  espone  un'osserva- 
zione di  un  mioma  della  parete  dello  stomaco  in  cui  il  tumore  erasi  com- 
pletamente sviluppato  nello  spessore  del  legamento  gastro-colico  e  fu  a 
tutta  prima  ritenuto  come  un  tumore  dell'epiploon;  uno  studio  più  dili- 
gente dimostrò  trattarsi  di   un   fibromioma  della  parete  dello   stomaco, 


(1)  Borrmann,  tJeber  Netz-und-Pseudo  netz-tumoren,  etc;  Mitteil.  a,  d.  Grenzgebieten  d.  Medizin 
tt.  Chirurgie^  Bd.  VI. 
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sviluppatosi  nello  spessore  del  legamento  gastro-colico.  Il  Borrmann,  sotto- 
ponendo a  diligente  esame  critico  i  numerosi  casi  omologhi  pubblicati, 
ha  osservato  che  in  molti  di  èssi,  descritti  come  tumori  dell'epiploon  e 
come  tumori  del  mesenterio,  esistevano  intime  aderenze  colle  pareti  dello 
stomaco  o  del  colon  o  dell'intestino  tenue  impossibili  a  dissociare  od  a 
liberare  per  dissezione,  ma  che  hanno  costretto  l'operatore  alla  resezione  di 
un  tratto  più  o  meno  grande  della  parete  del  canal  digerente,  lasciando  talora 
intatta  la  mucosa.  Egli  è  quindi  di  avviso,  in  base  al  caso  da  lui  riferito  ed 
allo  studio  della  letteratura,  che  in  molti  casi  si  sono  attribuiti  all'omento 
ed  al  mesenterio  tumori  che  realmente  partivano  dal  canale   digerente. 

I  casi  da  me  osservati,  escluso  naturalmente  il  terzo,  contribuiscono 
ad  affermare  l'esattezza  di  questo  concetto.  Difatti  tanto  nel  primo  che 
nel  secondo  caso  si  era  fatto  diagnosi  del  mesenterio,  ed  anche  a  ventre 
aperto  questa  diagnosi  s'imponeva  come  vera. 

Nel  caso  secondo  il  tumore  era  intimamente  sviluppato  nello  spessore 
del  mesenterio,  e  la  sua  connessione  coll'ileo  era  così  intima  che,  se 
non  vi  fosse  l'esame  microscopico  che  dimostrò  la  natura  del  tumore  e 
la  sua  orìgine  dalla  tonaca  muscolare  dell'intestino,  si  sarebbe  ritenuto 
interamente  giustificata  la  diagnosi  prima  fattasi. 

Nel  primo  caso  l'enorme  tumore  cistico,  sebbene  non  fosse  sviluppato 
nello  spessore  dell'omento,  poteva  facilmente  indurre  in  errore  il  chirurgo  a 
causa  delle  intime  aderenze  che  aveva  col  medesimo  e  farci  pensare  ad  una 
delle  cosidette  cisti  emorragiche  dell'omento,  di  cui  si  hanno  già  parecchi 
esempi  in  letteratura,  piuttosto  che  ad  un  tumore  solido  dell'intestino. 

E  in  realtà  un  tumore  che,  sviluppatosi  con  ristretta  base  d'impianto 
da  un'ansa  del  tenue,  possa  raggiungere  dimensioni  così  colossali  e  possa 
trasformarsi  quasi  totalmente  per  degenerazione  ed  emorragie  in  una 
sacca  così  enorme  che  in  una  delle  punture  precedentemente  praticate  si 
erano  estratti  12  litri  di  liquido  emorragico,  è  un  fatto  così  strano  che 
mi  sono  indotto  ad  ammetterlo  solo  quando  il  concorde  risultato  dei 
fatti  e  dei  rapporti  riscontrati  nell'atto  operativo  ed  i  caratteri  rilevati 
all'esame  anatomo-istologico  del  tumore  me  ne  ebbero  data  l'assoluta 
dimostrazione. 

Dalla  descrizione  anatomo-istologica  che  ho  sopra  data  del  tumore  non 
mi  pare  possa  insorgere  qualsiasi  dubbio  che  in  questo  caso  siasi  trat- 
tato in  origine  di  un  leiomioma  dell'intestino;  l'esame  istologico  (fig.  1  e  2) 
dimostra  che  la  sierosa  intestinale  si  continuava  dall'intestino  sul  tumore, 
che  il  tessuto  neoplastico  nel  centro  del  peduncolo  arrivava  in  diretto 
contatto  colla  sottomucosa,  che  i  vasi  intestinali  abnormemente  sviluppati 
si  internavano  nel  tumore  stesso,  e  che  i  fasci  della  tonaca  muscolare 
intestinale  si  continuavano  per  un  certo  tratto  nel  tumore  perdendosi 
nella  sua  compagine. 
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Già  durante  Tatto  operativo  con  un'accurata  dissezione  avevo  potuto 
convincermi  che  l'omento,  sebbene  molto  aderente  alla  superfice  del 
tumore,  se  ne  staccava  con  relativa  facilità,  e  sebbene  i  vasi  deiromento 
che  si  diramavano  nel  tumore  fossero  grossi  e  numerosi,  non  arrivavano 
più  al  di  là  della  zona  delle  aderenze,  per  modo  da  portare  una  scarsa 
nutrizione  al  tumore  il  quale  la  riceveva  dal  peduncolo  stretto  che  lo 
legava  all'intestino,  che  era  solcato  da  grossi  e  cospicui  vasi  arteriosi. 

Non  resta,  secondo  me,  alcun  dubbio  che  tanto  in  questo  caso  che 
nel  secondo  si  avesse  da  fare  con  un  fibromioma  esterno  del  tenue;  ma 
senza  l'esame  minuto  di  cui  furono  oggetto  dopo  l'atto  operativo,  avrebbe 
potuto  parere  esatta  la  diagnosi  clinica  di  cisti  emorragica  dell'epiploon 
e  di  tumore  del  mesenterio. 

Io  quindi  sono  concorde  col  Borrmann  nel  ritenere  che  sovente  tumori 
attribuiti  all'omento  od  al  mesenterio,  ed  in  ispecie  molte  delle  numerose 
cosidette  cisti  del  mesenterio,  non  sono  ad  altro  dovute  che  a  processi 
degenerativi  avvenuti  in  tumori  solidi  che  sovente  hanno  il  loro  punto 
d'origine  nelle  pareti  intestinali.  Difatti  leggiamo  in  manuali  recenti  e 
riputati  (1)  che  un  carattere  costante  in  alcune  specie  di  cisti  del  mesen- 
terio è  l'assenza  d'un  rivestimento  epiteliale;  ora  mi  pare  che  questa 
assenza  di  epitelio  debba  farci  pensare  che  queste  sacche  cistiche,  che 
troviamo  con  relativa  frequenza  nell'omento  e  nel  mesenterio,  anziché  cisti 
vere  possano  essere  il  risultato  di  processi  degenerativi  avvenuti  in  tumori 
primitivamente  solidi.  Certamente  ricerche  accurate  isto-patologiche  in 
questo  senso  potrebbero  modificare  le  nostre  idee  al  riguardo. 

Data  la  rarità  del  reperto  anatomico,  d'un  leiomioma  trasformato  in 
un'enorme  cisti  emorragica,  come  abbiamo  riscontrato  nel  nostro  primo 
caso,  mi  pare  opportuno  d'insistervi  brevemente.  Siccome  nel  mio  lavoro 
voglio  puramente  riferire  i  casi  di  mia  osservazione  personale  e  non 
intendo  lontanamente  fare  uno  studio  completo  dell'argomento,  così  mi 
limito  a  dare  uno  sguardo  sintetico  ai  casi  riferiti  nei  due  succitati  lavori 
dello  Steiner  e  Borrmann,  che  hanno  punti  di  rassomiglianza  con  questi. 

Leggendo  i  casi  riferiti  da  questi  autori  si  rileva  la  frequenza  con  cui 
hanno  luogo  in  questi  tumori  processi  degenerativi  con  conseguente 
formazione  di  cavità  non  di  rado  ripiene  di  Hquido  emorragico. 

In  un  caso  descritto  da  Virchow  (11**  nella  statistica  dello  Steiner,  1.  e.) 
un  piccolo  mioma  della  grande  curvatura  dello  stomaco,  sporgente  nella 
cavità  addominale,  era  per  gran  parte  trasformato  in  una  cavità  ripiena 
di  liquido  sanguinolento. 

Nel  caso  di  Brodowski  (Borrmann,  1.  e),  miosarcoma  dello  stomaco 
con  nodi  metastatici  nel  fegato,  si  estrasse  in  vita  colla  puntura  della  parte 


(1)  Handbuch  der  Prakt.  Chirurgie.  Bergmann,  Bruns,  Mikulicz,  1900,  B<L  IKI,  s.  472. 
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fluttuante  del  tumore  un  bicchiere  di  liquido  emorragico  e  dopo  morte 
si  trovò  il  tumore  disseminato  di  numerose  cavità  che  arrivavano  sino 
alla  grandezza  della  testa  di  un  bambino,  ripiene  dello  stesso  liquido  san- 
guinolento. In  quello  di  Kosinski  (Borrmann)  si  trattava  evidentemente  di 
un  tumore  in  origine  solido,  che  sviluppatosi  dallo  stomaco  fra  i  foglietti 
dell'omento  per  le  molteplici  emorragie  avvenute  nell'interno,  aveva  pure 
l'aspetto  d'un  cistoma  multiloculare. 

Sovrattutto  simile  al  nostro  sarebbe  il  caso  di  Segond  (Borrmann,  1.  e); 
il  tumore  occupava  tutta  la  cavità  dell'addome,  era  completamente  avvolto 
dai  foglietti  dell'omento,  ma  era  in  un  punto  intimamente  aderente  al  colon 
trasverso,  e  qui  la  parete  del  tumore,  che  in  tutto  il  resto  era  sottile, 
presentava  uno  spessore  considerevole,  precisamente  come  nel  nostro 
tumore.  Nell'interno  del  tumore  si  trovarono  7  litri  e  mezzo  di  Hquido 
sanguigno.  Il  caso  è  descritto  come  tumore  cistico  dell'epiploon,  e  la 
diagnosi  istologica  fu  di  fibrosarcoma  ma  non  appare  che  sia  stato  in 
modo  speciale  rivolta  l'attenzione  al  punto  di  origine  e  all'esistenza  di 
fibre  muscolari  lisce. 

Molte  analogie  ha  parimente  quello  pubblicato  da  Bergmann  come 
cistoma  multiloculare  dell'omento  in  un  uomo  dì  50  anni  in  cui  due  volte 
si  erano  estratte  colla  paracentesi  grandi  quantità  di  Hquido  emorragico. 
Alla  laparotomia  si  trovò  un  tumore  cistico  con  diverse  concamerazioni, 
che  aveva  aderenze  coll'omento,  ma  che  potè  essere  esportato  solo  colla 
resezione  di  7  cm.  della  parete  dello  stomaco.  Nelle  diverse  cavità  erano 
contenuti  9  litri  di  hquido,  in  parte  giallo  scuro  limpido  in  parte  emor- 
ragico. 

Mi  limito  a  citare  questi  pochi  casi  scelti  fra  i  più  caratteristici;  dal 
loro  esame  complessivo  si  ha  l'impressione  che  questi  processi  degenera- 
tivi sono  assai  più  frequenti  in  questi  fibromiomi  dell'intestino  che  non 
in  queUi  dell'utero. 

Questo  mi  pare  facile  a  spiegarsi,  poiché  come  vediamo  queste  dege- 
nerazioni già  più  frequentemente  nei  fibromiomi  sottosierosi  peduncolati 
dell'utero  e  tanto  più  frequentemente  quanto  più  il  peduncolo  è  sottile, 
così  è  naturale  avvenga  in  maggiore  misura  ed  in  maggiore  proporzione 
nei  fibromiomi  intestinali.  Il  loro  punto  d'attacco  è  in  genere  assai  ristretto, 
il  viscere  da  cui  traggono  origine  è  dotato  non  solo  di  molta  mobilità, 
ma  per  la  necessità  della  funzione  cui  è  destinato  essendo  continuamente 
in  moto,  evidentemente  questi  tumori  più  di  quelli  di  qualsiasi  organo 
vanno  soggetti  a  facili  spostamenti  nella  cavità  addominale  con  stiramenti, 
compressioni  o  temporanea  torsione  del  loro  peduncolo  donde  possono 
venirne  alternative  di  sospensione  e  di  ripresa  della  circolazione.  Si  può 
quindi  ragionevolmente  ammettere  che  quando,  per  un  impedimento  pro- 
lungato del  circolo,  avvenga  necrosi  della  parte  centrale  del  tumore  con 
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gravi  alterazioni  delle  pareti  vasali,  con  trombosi  delle  vie  venose  di 
efflusso  e  col  ristabilirsi  della  circolazione  si  producano  stravasi  nella 
massa  del  tessuto  necrosato  e  rammollito  e  che  per  il  ripetersi  di  questi 
fatti  si  arrivi  alla  formazione  di  quelle  grandi  cavità  cistiche  con  contenuto 
siero-sanguinolento,  come  abbiamo  osservato  nel  caso  primo. 

Anche  negli  altri  due  casi  si  verificarono  processi  degenerativi  che 
condussero  nel  caso  secondo  alla  formazione  d'una  grande  cavità  comu- 
nicante coir  intestino,  dando  luogo  ad  intossicamento  cronico,  che  indi- 
pendentemente dalla  trasformazione  in  sarcoma,  a  cui  pareva  avviato  il 
tumore,  avrebbe  condotto  a  morte  l'ammalato  o  per  marasmo  o  per 
improvvisa  peritonite  da  perforazione  quando  le  pagine  del  mesenterio 
non  avessero  più  potuto  resistere  allo  sfacelo  del  tumore,  che  le  minava. 

Nel  terzo  caso  stesso  la  degenerazione  avvenuta,  sebbene  il  tumore 
fosse  in  una  regione  molto  più  accessibile  e  meno  pericolosa,  aveva  ridotto 
l'ammalato  ad  uno  stato  di  deperimento  che  era  stato  interpretato  come 
una  cachessia  da  tumore  maligno. 

Concludendo,  dallo  studio  di  questi  tre  casi  e  da  quanto  si  vede  dalla 
letteratura  dell'argomento,  i  fibromiomi  del  canal  digerente,  siano  interni 
od  esterni,  quando  raggiungono  un  certo  volume,  sebbene  di  natura  benigna 
(non  è  qui  il  caso  d'occuparsi  della  loro  trasformazione  in  maligni,  perchè 
la  questione  non  sì  presenta  diversamente  da  quella  degli  analoghi  tumori 
di  altri  organi),  costituiscono  un  grave  pericolo,  i  primi  soprattutto  come 
agenti  di  occlusione  intestinale  ed  i  secondi,  a  parte  i  fatti  di  compres- 
sione e  di  stiramenti  deleterii  e  pericolosi  che  possono  esercitare  sugli 
organi  circostanti,  possono  essere  causa,  pei  processi  degenerativi  cui 
vanno  incontro,  più  o  meno  diretta  di  morte. 

Quanto  poi  alla  loro  pretesa  rarità,  finora  generalmente  ammessa,  par- 
rebbe dagli  studi  dello  Steiner  e  del  Borrmann  e  dal  modo  con  cui  facil- 
mente sarebbero  sfuggiti  ad  una  giusta  interpretazione  i  nostri  tre  casi, 
parrebbe,  dico,  si  sia  molto  esagerata. 

È  quindi  desiderabile  che  si  faccia  uno  studio  anatomico  più  accurato 
dell'argomento  e  che  dai  clinici,  nel  difficile  capitolo  della  diagnosi  dei 
tumori  addominali,  sia  tenuto  maggior  conto  della  possibilità  di  questi 
tumori. 

Torino,  marzo  1904  (1). 

(I)  Questi  casi  furono  già  presentati  brevemente  al  Congresso  della  Società  Italiana  di  Chirurgia. 
Roma  1902. 
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per  il 

DoTT.  CAMILLO  TAGCONIS 


Il  fatto  recente  di  un  procedimento  giudiziario  iniziato  contro  una  stima- 
tissima Ditta  di  prodotti  chimici  e  farmaceutici  della  nostra  città  (1),  mi 
spinse  a  studiare  i  rapporti  che  debbono  esistere  fra  l'industria  e  la  giuris- 
prudenza in  merito  ai  veleni  di  uso  industriale.  Ho  dovuto  così  cercare  di 
commentare  non  solo  lo  spirito  e  la  lettera  della  legge  odierna  che  riflette 
queste  questioni,  ma  eziandio  ricercare,  per  quanto  mi  era  facile  e  possibile, 
i  criteri  informativi  delle  leggi  passate  in  tema  di  veleno.  • 

Ho  limitato  queste  mie  prime  osservazioni  al  Piemonte,  sul  quale  più 
facilmente  potevo  trovare  i  dati,  ed  alla  vicina  Francia,  e  confesso  di  aver 
compreso  un  po'  tardi  di  essermi  accinto  con  soverchia  fiducia  ad  un  simile 
studio,  poiché  ho  progressivamente  visto  crescere  dinanzi  a  me  in  pro- 
porzione geometricamente  favolosa  la  mole  di  materiale  da  indagare  e  la 
difficoltà  dell'indagine.  Riservandomi  perciò  in  tempi  futuri,  se  mi  sarà 
possibile,  di  approfondire  megho  il  tema,  incomincerò  col  rendere  note  ai 
miei  colleghi  le  prime  considerazioni  risultanti  dalle  mie  indagini  in  merito 
a  questo  argomento. 

Il  quesito  più  difficile  a  cui  debba  rispondere  un  perito  chimico  di 
fronte  ad  un  magistrato,  il  quale  deve  formarsi  un  criterio  esatto  per 
emanare  una  sentenza  di  condanna  o  di  assolutoria,  è  quello  di  definire 
che  cosa  si  debba  e  si  possa  intendere  per  veleno. 

La  giurisprudenza,  in  successivi  e  variati  responsi,  ha  chiamato  talora 
veleni  sostanze  che,  secondo  la  scienza,  non  dovrebbero  rivestire  tale  carat- 
teristica, e  talora  non  ha  annoverato  fra  i  veleni  sostanze  che,  a  parere  di 
essa,  hanno  proprietà  venefiche  indiscusse.  La  scienza  a  sua  volta,  ponendo 


(i)  Vedi  Giornale  di  Farmacia  e  di  Chimica  di  Torino,  tomo  LH,  settembre  1903, 
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per  criterio  capitale  la  dose  a  cui  una  sostanza  può  riuscire  venefica, 
appare  qualche  volta,  nella  pratica,  non  rispondente  al  vero  nei  suoi  giudizi, 
e  questo  ci  dimostra  sempre  meglio  come  le  sostanze  debbono  giudicarsi 
velenose  o  no  con  un  criterio  relativo. 

Ad  esempio:  l'acqua  ed  il  pane  possono,  in  date  occasioni,  ingeriti  in 
quantità  esagerata,  essere  causa  di  morte,  con  tutto  ciò  a  nessuno  può 
venire  in  mente  di  chiamarli  veleni.  L'alcool  diluito,  sotto  forma  di  vino  o 
di  liquore,  non  può  certo  considerarsi  un  veleno;  con  tutto  ciò  l'ingestione 
di  una  quantità  rilevante  di  alcool  di  gradazione  superiore,  ha  dato  luogo 
a  fenomeni  d'intossicazione,  seguiti  qualche  volta  dalla  morte.  Lo  stesso 
può  dirsi  dei  sali  di  chinina  e  della  maggior  parte  di  quelle  sostanze 
chimiche  nuove,  entrate  nella  terapia  moderna,  che  costituiscono  l'arsenale 
medico  dell'oggi,  antipirina,  antifebbrina,  esalgina,  lattofenina,  orexina, 
sulfonale,  trionale,  ecc.,  che  tutte,  a  dosi  elevate,  se  non  producono  effetti 
letali,  presentano  sintomi  di  avvelenamento. 

La  storia  anche  in  questo  ci  è  maestra.  Nel  1803,  ad  esempio,  era  anno- 
verato nell'elenco  dei  veleni,  nel  decreto  emanato  dal  Governo  Francese, 
nientemeno  che  il  magistero  di  bismuto.  Nel  1846,  essendosi  proceduto 
dallo  stesso  Governo  Francese  ad  una  revisione  di  questo  elenco,  se  ne  è 
tolto  il  magistero  di  bismuto,  e  vi  si  è  introdotto  quale  altro  veleno^  da 
tenere  sotto  chiave,  il  ioduro  di  potassio,  di  uso  oggidì  così  comune. 

Nulla  quindi  vi  può  essere  di  assoluto  a  questo  riguardo.  Ciò  che  è 
considerato  veleno  oggi,  può  essere  somministrato  con  facilità  e  larghezza 
domani;  e  ciò  che  ieri  era  considerato  poco  pericoloso,  può  essere  domani 
ritenuto  per  medicinale  venefico.  Per  i  farmacisti  oramai  l'unico  criterio 
assoluto,  che  devono  tenere  per  base  nell'esercìzio,  è  quello  stabilito  dal- 
l'art. 81  del  Regolamento  Sanitario  3  febbraio  1901,  che  parla  dell'armadio 
chiuso  a  chiave  «  in  cui  i  veleni  stanno  rinchiusi  ». 

Quindi  per  il  farmacista  sono  da  considerarsi  quali  veleni  unicamente 
quelle  sostanze  che  furono  elencate  nella  tabella  della  Farmacopea  Ufficiale 
del  Regno  per  essere  rinchiuse  in  un  armadio  speciale,  la  cui  chiave  deve 
essere  conservata  personalmente  dal  Direttore  della  farmacia  o  da  chi  lo 
rappresenta. 

E  qui  sorge  la  questione  dell'industria,  che  presenta  maggiore  difficoltà 
ad  una  soluzione  equa,  e  nel  cui  esame  il  magistrato  non  può  più  ritro- 
vare un  criterio  assoluto  per  determinare  il  suo  giudizio.  La  legge  di 
Sanità  Pubblica  non  parla  solo  dei  farmacisti,  ma  negli  articoli  30  e  32  si 
riferisce  ai  droghieri,  ai  fabbricanti  dì  prodotti  chimici  autorizzati  a  tenere 
veleni  ed  a  coloro  che  per  l'esercizio  dell'arte  loro  o  professione  ne  fanno 
uso,  e  li  punisce  (art.  30)  col  carcere  estensibile  ad  un  anno  o  con  pena 
pecuniaria  non  inferiore  alle  L.  500,  se  non  tengono  tali  veleni  sotto  chiave 
ed  in  recipienti  coll'indicazione  specifica  che  sono  veleni. 
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La  domanda  che  io  mi  sono  rivolto  di  fronte  all'art.  30  della  Legge 
Sanitaria,  è  la  seguente:  se  cioè  i  canoni  restringenti  la  libertà  commer- 
ciale, correttamente  inalberati  dal  pensiero  della  tutela  della  pubblica 
salute,  e  che  si  applicano  giustamente  al  commercio  ed  alla  conservazione 
delle  sostanze  che  hanno  uso  medicinale,  siano  pure  applicabili  al  com- 
mercio ed  alla  conservazione  delle  sostanze  che  non  hanno  uso  medico,  ma 
unicamente  applicazione  industriale. 

A  questa  domanda,  malgrado  il  desiderio  vivissimo  che  ho  di  vedere 
tutelata  la  pubblica  salute,  recisamente  rispondo  di  no;  ed,  a  mio  giudizio, 
sarebbe  una  mancanza  di  senso  comune  il  voler  applicare  alle  sostanze 
industriali  i  criterii  restrittivi  escogitati  per  le  sostanze  medicinali.  Se  la 
lettera  della  legge  permettesse  che  uno  degli  industriali,  fra  quelli  indicati 
nella  dicitura  dell'art.  30,  cioè,  coloro  che  per  Veseroizio  delVarte  loro  o  prò- 
fessiopie  ne  fantw  uso,  sia  condannato  per  non  aver  tenuto  ad  esempio  le 
damigiane  dell'acido  solforico,  che  gli  occorrono  per  l'esercizio  della  sua 
industria,  in  armadio  chiuso  a  chiave  ed  in  recipienti  coli' indicazione  spe- 
cifica che  è  un  veleno,  tale  legge  difetterebbe  di  senso  comune  ed  i  nostri 
legislatori  dovrebbero  oramai  pensare  a  modificarla. 

La  sentenza  della  Corte  Suprema  (Cassazione  di  Roma,  8  maggio  1894, 
Bissola;  Giurisprudenza  penale,  1894,  462)  dice  testualmente:  *  I  giudici 
del  merito  possono  ritenere  che  l'acido  solforico  è  sostanza  velenosa  senza 
bisogno  dell'opera  dei  periti  >;  non  è  quindi  fuori  di  posto  il  dichiarare 
che  se  la  lettera  della  legge  fosse  appHcata  esattamente,  si  cadrebbe 
nell'assurdo. 

Povere  nostre  industrie,  se  fossero  sottoposte  a  simili  pastoie  igienico- 
legah  nel  loro  sviluppo!  Guai  se  dovessero  contemplarsi,  in  base  agli 
articoli  30  e  32  della  Legge  Sanitaria,  i  prodotti  chimici  di  cui  l'industria 
necessita  per  il  suo  funzionamento  e  per  la  sua  espansione  !  Come 
potrebbero  funzionare  le  industrie  della  concia,  dei  colori,  delle  vernici, 
dei  saponi,  delle  candele,  ecc.,  ecc.,  se  si  dovessero  tenere  sotto  chiave 
non  solamente  gli  acidi,  ma  eziandio  i  barili  di  oHo  d'anilina,  di  benzina, 
di  liscivie  di  soda  e  di  potassa,  d'acqua  ragia,  di  ammoniaca,  di  prussiati, 
di  solfocianuri,  di  solfuro  di  carbonio,  ecc.,  ecc.,  tutti  prodotti  dotati  di 
azione  venefica  potente,  riconosciuta  e  palesata  in  tutti  i  trattati  di  tossi- 
cologia, che  ricorrono  quotidianamente  in  tali  fabbriche,  nelle  concerie, 
nelle  tintorie  e  simili  e  che  si  acquistano  addirittura  a  tonnellate? 

Che  vi  debba  esistere  una  differenza  di  trattamento  tra  veleni  di  uso 
medico  e  veleni  di  uso  industriale,  se  ne  ebbe  una  prova  evidente  nella 
Farmacopea  Ufficiale  del  Regno,  la  cui  prima  edizione  fu  pubblicata  nel 
1892.  Questo  codice  farmaceutico  comprende  i  medicinah  obbligatorii  e 
non  obbligatorii,  e  fra  essi  quelli  velenosi,  che  debbono  essere  tenuti  in 
armadio  separato  chiuso  a  chiave;  e  comprende  inoltre   molti  reattivi,  di 
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cui  debbono  essere  munite  le  farmacie  per  l'analisi  dei  prodotti  adoperati. 
Or  bene  fra  questi  reattivi  ve  ne  sono  alcuni  che  riescono  venefici  anche 
a  piccole  dosi  ed  altri  la  cui  ingestione,  se  non  produce  la  morte,  pro- 
duce effetti  dannosi  all'economia  dell'organismo.  Fra  tali  reagenti  basta 
citare  la  potassa  caustica,  il  cloruro  di  bario,  i  cianuri,  i  solfocianati,  ecc. 

Or  bene  la  Farmacopea  non  stabilisce  di  dover  rinchiudere  questi 
reattivi  velenosi  nell'armadio  dei  veleni.  Sulla  riflessione  che  essi  non 
hanno  uso  medico,  ma  solo  industriale,  poiché  entrano  in  questo  codice 
farmaceutico  unicamente  perchè  servono  alla  industria  farmaceutica,  cioè 
ad  analizzare  i  prodotti  che  a  loro  volta  devono  poi  servire  allo  scopo 
medicamentoso,  li  lascia  tutti  liberi  egualmente  nell'ambito  della  farmacia. 

Essa  non  ricorse  così  per  questi  veleni  a  quel  mezzo  di  cautela  che 
ritenne  invece  indispensabile  per  i  veri  medicinali,  di  segnare  cioè  fra  di 
essi  quelli  dotati  d'azione  medicamentosa  più  eroica,  e  di  cui,  con  grave 
pericolo  dei  cittadini,  potrebbe  succedere  lo  scambio. 

Del  resto  la  prova  che  tale  teoria  sia  fondata  sul  fatto  appare  evidente 
nel  campo  pratico  basandosi  sull'assioma  che  una  cautela  in  tanto  serve 
in  quanto  ha  un'applicazione  limitata,  in  quanto  è  riservata  a  casi  eccezio- 
nali. Se  essa  è  invece  una  misura  d'indole  generale  perde  le  caratteristiche 
di  una  cautela. 

Se,  ad  esempio,  la  cautela  farmaceutica  del  signum  mortis,  applicata  ad 
ogni  sostanza  medicinale  di  effetto  venefico,  fosse  adoperata  per  le  sostanze 
velenose  di  uso  industriale,  non  richiamerebbe  più  sopra  dì  sé  l'attenzione 
di  alcuno,  poiché  l'occhio  degli  operai,  come  degli  industriali,  sarebbe 
abituato  a  vederlo  continuamente  su  prodotti  adoperati  tutti  i  giorni  e 
senza  alcun  pericolo  nelle  fabbriche. 

Così  pure  se  si  pon  mente  al  fatto  che  la  Farmacopea  prescrive  che 
nell'armadio  dei  veleni  debbono  essere  rinchiuse  solo  35  sostanze,  si 
capisce  come  in  ciò  il  legislatore  abbia  voluto  introdurre  una  cautela  nel- 
l'uso di  questi  prodotti.  Se  invece  questa  cautela  fosse  stata  prescritta 
per  tutte  le  sostanze  contemplate  nella  Farmacopea  che  hanno  azione 
venefica,  comprendendo  nell'elenco  tutte  quelle  che  diedero  già  luogo  a 
venefici;  come  il  clorato  di  potassio,  di  cui  si  occupò  l'Autorità  giudiziaria 
or  sono  due  anni,  l'acetato  di  piombo  cogli  altri  sali  di  questo  metallo,  i 
sali  di  mercurio  oltre  quelli  già  compresi,  i  sali  di  rame,  di  zinco,  di 
cadmio,  tutti  pericolosi,  gli  acidi,  gU  alcali,  il  fenolo,  ecc.,  tutti  venefici: 
in  tal  caso  l'armadio  dei  veleni  avrebbe  dovuto  essere  grande  come  la 
farmacia  e  viceversa  la  farmacia  stessa  sarebbesi  mostrata  ben  ristretta  e 
capace  di  contenere  solo  pochi  sali  e  poche  erbe,  che  starebbero  a  loro 
agio  in  un  modesto  cofano. 

In  questo  modo  la  cautela  che  il  legislatore  voleva  imporre,  a  tutela 
della  incolumità  dei  cittadini,  di  una  grande  prudenza  nell'aprire  questa 
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specie  di  sanda  sandorum^  sarebbe  esulata  completamente.  A  questo 
armadio  avrebbe  dovuto  indirizzarsi  continuamente  il  farmacista,  e  perciò 
nell'aprirlo  non  ricorrerebbe  più  quella  riflessione  della  mente,  che  si  è 
voluto  imporre  per  quei  casi  in  cui  dietro  ordine  del  medico  si  deve,  in 
casi  eccezionali,  adoperare  sostanze  d'efficacia  eccezionale. 

Da  tutto  ciò  appare  evidente  come  non  si  debbano  applicare  ai  pro- 
dotti industriali,  per  quanto  velenosi,  i  canoni  restrittivi  stabiliti  per  i 
medicinali  dalla  tutela  della  salute  pubblica. 

Si  hanno  prove  che  questa  verità  sia  stata  riconosciuta  in  alcuni  giu- 
dicati della  magistratura  e  in  commenti  alla  legge  sanitaria  pubblicati  da 
studiosi  di  discipline  legali  e  sanitarie. 

Di  vero  il  Gereseto  nel  suo  stimato  studio  :  La  legislazione  sanitaria  in 
Italia^  nel  suo  primo  volume,  a  pag.  579,  dice  : 

«  Le  prescrizioni  che  si  estendono  a  tutti  i  negozianti  di  prodotti  chi- 
«  mici  sono  quelle  relative  alla  conservazione  e  custodia  dei  veleni  e  alla 
«  prudenza  nell'acconsentire  alle  richieste  di  vendita.  Nelle  odierne  condi- 
re zioni  di  civiltà,  col  costante  progresso  della  chimica,  e  nelle  svariate 
«  applicazioni  di  prodotti  chimici  alla  industria,  all'agricoltura,  non  è  più 
«  possibile  parlare  di  proibizioni  assolute  circa  la  vendita  e  la  detenzione 
«  dei  veleni  ». 

Lo  stesso  concetto  razionale  che  ha  inspirato  dei  commentatori  della 
Legge  Sanitaria  del  valore  del  Gereseto  a  ritenere  non  essere  sempre  appli- 
cabile l'art.  30,  ha  pure  inspirato  la  Magistratura  nel  giudicare  sull'appli- 
cazione della  detta  Legge.  Una  prova  di  ciò  appare  nel  dispositivo  della 
sentenza  6  dicembre  1895  del  Tribunale  di  Venezia,  confermata  dalla  Gorte 
d'Appello  e  passata  in  giudicato,  in  una  causa  contro  un  negoziante  di 
colori  imputato  di  violazione  dell'art.  30  della  Legge. 

«  Il  pericolo  dello  sbaglio  non  sussiste  pei  colorari,  i  quali  smerciano 
«  tutte  sostanze,  le  quali  non  devono  servire  né  ad  uso  medicinale  né  ad 
«  uso  alimentare.  A  ciò  aggiungasi  l'impossibilità  nei  colorari  di  eseguire 
«  la  disposizione  medesima  (art.  30  Legge  Sanitaria),  essendo  le  materie 
«  che  essi  vendono  velenose  tutte,  onde  l'intiero  negozio  dovrebbesi  porre 
^  e  rinchiudere  sotto  chiave  ». 

Mi  pare  dopo  ciò  inutile  il  cercare  altri  argomenti  per  dimostrare  come 
nella  pratica  sarebbe  vera  assurdità  il  volere  restrittivamente  applicare 
alla  lettera  gli  articoli  della  Legge  Sanitaria  alle  sostanze  di  uso  indu- 
striale, ma  è  opportuno  tener  presente  che  a  termini  di  legge  le  cautele 
che  dovrebbero  usarsi  nell'industria  per  le  sostanze  che  possono  avere 
efifetlo  venefico  ed  adoperate  a  tonnellate,  dovrebbero,  quale  esatto  corol- 
lario, eziandio  essere  usate  per  quelle  fornite  dalla  stessa  industria  d'uso 
comune,  e  che  contengono,  fosse  pure  in  dose  minima,  le  stesse  sostanze 
ritenute  velenose. 
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Quindi  quest'assurdità  salirebbe  ad  una  proporzione  enorme  se  in 
base  a  tali  articoli  di  legge  si  volesse  stabilire  —  che  i  prodotti  delle 
industrie,  come  inchiostri,  vernici,  colori,  dovessero  in  ogni  negozio  di 
cancelleria  essere  rinchiusi  sotto  chiave  e  portare  l'etichetta,  veleno;  — 
che  il  rivenditore  ambulante  di  fiammiferi  dovesse  avere  una  cassetta  a 
chiave,  da  cui  estrarre  una  per  una  le  scatole  dei  cerini  vendibili  queste 
solo  a  persone  ben  cognite^  e  ogni  scatola  dovesse  portare  il  signum  mortis; 
—  che  infine,  poiché  l'assurdo  non  ha  limiti,  il  proprietario  di  fondi  dei 
nostri  colli  e  delle  nostre  prealpi,  dovesse,  man  mano  che  fioriscono,  rin- 
chiudere in  una  serra  sotto  chiave  le  piante  virose,  quaU  la  cicuta,  la 
belladonna,  il  giusquiamo,  l'aconito,  lo  stramonio,  ecc.  che  tanti  veneficii 
hanno  prodotto  colla  loro  somministrazione  o  fortuita  o  criminosa. 

Bensì  piuttosto  si  possono  trovare  argomenti  vaHdi  per  confortare 
questa  tesi  ricercando  le  origini  delle  cautele  esistenti.  A  tal  uopo  devesi 
risalire  allo  scopo  per  cui  furono  stabiUte  queste  norme,  ed  allora  si  tro- 
vano argomenti  per  razionalmente  suggerire  di  restringerle  all'unico  fine 
per  cui  furono  escogitate  dal  legislatore.  Questo  fine  venne  ricordato  in 
una  sentenza  della  Corte  Suprema  di  Roma,  a  proposito  dell'asserzione, 
fatta  da  una  delle  parti  in  causa,  che  le  cautele  a  carico  dei  farmacisti 
erano  soverchie  in  confronto  a  quelle  stabilite  pei  droghieri. 

In  tale  sentenza  la  Suprema  Corte  appunto  ribadisce,  in  altri  termini, 
il  concetto  inspiratore  della  sentenza  già  citata  del  Tribunale  di  Venezia 
ed  osserva  che  se  si  accettasse  simile  tesi  «  si  verrebbe  a  menomare  la 
«  importanza  di  quell'obbligo  rigoroso  della  custodia  dei  veleni  che  prin- 
«  cipalmente  deve  osservarsi  dove  maggiore  è  U  pericolo,  quale  è  appunto 
«  il  caso  della  spedizione  in  forma  e  dose  di  medicamento  »  (Cerbseto, 
Commento  alla  Legge  Sanitaria,  pag.  584). 

Per  risalire  alle  origini  di  queste  provvidenze,  disciplinanti  il  commercio 
dei  veleni,  occorre  fare  un'indagine  retrospettiva  nella  legislazione  sani- 
taria dei  diversi  paesi  e  vedere  quando  sono  sòrte  le  restrizioni  alla 
detenzione  ed  alla  vendita  delle  sostanze  velenose. 

Ho  limitato  per  ora  le  mie  ricerche  alla  legislazione  del  Piemonte 
ed  a  quella  della  Francia,  ma  già  da  questo  ristretto  studio  si  dedu- 
cono evidenti  conclusioni  che  vengono  ad  asseverare  la  tesi  da  me  soste- 
nuta. Questo  studio  presenta  vero  interesse  a  cominciare  dalla  fine  del 
XVI  secolo. 

Nella  prima  metà  di  questo  secolo  il  Piemonte,  come  è  noto,  passò 
sotto  il  dominio  della  vicina  Francia  e  mercè  gli  editti  di  Francesco  I 
del  1637  e  di  Enrico  II  del  1549  i  nuovi  sudditi  del  Piemonte  furono 
pareggiati  nei  diritti  e  nei  doveri  a  tutti  gli  altri  sudditi  della  Corona  di 
Francia.   Prima  di  quell'epoca  ne  in  Francia  né  in  Piemonte  esistevano 
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ordinanze  importanti  che  si  riferissero  all'esercizio  dell'arte  sanitaria:  quelle 
emanate  non  parlavano  della  vendita  di  sostanze  velenose. 

Fu  solo  alcuni  anni  dopo,  allorché  Emanuele  Filiberto  riacquistò  il 
suo  Ducato,  che  si  ebbero  leggi  ed  ordinamenti  di  rilievo  in  rapporto 
all'arte  sanitaria.  Tale  Serenissimo  Duca  Emanuele  Filiberto  con  Regie 
Patenti  28  marzo  1564  emanava  varie  disposizioni  circa  la  visita  delle  spe- 
ciariSj  la  composizione  dei  medicinali,  l'esercizio  della  medicina,  della 
chirurgia  e  dell'arie  dello  speziale.  In  esse  non  si  parla  di  vendita  di 
veleni,  ma,  vietandosi  l'esercizio  di  tali  arti  e  professioni  a  chi  non  è 
addottorato  dal  Collegio  dei  medici,  ve  ne  è  un  semplice  accenno  all'art.  6^ 
dove  è  detto  :  «  et  che  niun  cerretano  o  simile  altra  persona  possa  saltar 
«  in  bancho  per  vendere  medicine,  veneni^  unguenti  et  simili  cose  senza  il 
«  beneplacito  nostro  e  del  prefato  nostro  Senato  e  che  prima  ancora  non 
<  siano  approvati  dal  detto  Collegio  dei  medici  ». 

Successivamente  con  Regie  Patenti  20  ottobre  1568,  16  aprile  e  4  giugno 
1577  lo  stesso  Emanuele  Filiberto,  nella  tema  che  il  contagio  della  peste 
esìstente  in  altre  terre  potesse  propagarsi  nei  suoi  Stati,  dava  prima  un'au- 
torità estesa  per  tutto  ciò  che  riflette  la  sanità  pubblica  al  Protomedico 
Generale  dei  suoi  Stati  e  stabiliva  l'osservanza  dovutagli  dai  Medici,  Cirur- 
gici,  Speciari  e  Barbieri,  a  benefìcio  dei  corpi  humaniy  e  poscia  nominava 
i  Magistrati  di  Sanità  col  diritto  di  fare  anch'essi  ordinanze  e  decreti  in 
materia  sanitaria. 

Gli  Ordini  e  Capitoli  medicinali  emanati  dal  Duca  Emanuele  Filiberto, 
in  numero  abbastanza  rilevante,  furono  lievemente  modificati  dal  Duca 
Cario  Emanuele  I  con  Regie  Patenti  del  P  aprile  1618  e  17  aprile  1624. 

Tutti  questi  Ordini  erano  inspirati  al  desiderio  di  rimuovere  abusi  che 
si  verificavano  nell'esercizio  dell'arte  sanitaria.  Davano  proibizione  di  eser- 
citare la  professione  ^c  salvo  siano  stati  approvati  dai  Nostri  Protomedici 
e  riportato  lettera  di  admissione  ». —  Ordine  agli  speciari,  fondichieri,  ecc., 
di  tenere  róbbe  buone  ed  idonee^  di  non  dare  rimedio  alcuno  a  qualsivoglia 
infermo  se  non  ha  la  ricetta  di  un  medico  approvato:  —  Ordini  sul  modo 
di  fare  alcune  medicine  fermentate,  sul  modo  di  pagare  le  visite  fatte 
dal  Protomedico  o  da  chi  per  esso:  —  divieto  agli  speciari  di  tenere  altre 
cose  da  vendere  all' infuori  delle  droghe  medicinali  <  dovendolo  fare  in 
altra  bottega  a  parte,  se  vorranno  »  :  —  divieto  ai  cerretani  o  canta  in 
bancho  o  saUa  in  bancho  e  agli  erbolarii  di  vendere  medicine  che  prima 
non  siano  notificate  al  Protomedico:  —  divieto  al  medico  «  di  fare  alcun 
patto  o  conventione  con  lo  speciaro  per  il  quale  l'uno  partecipi  con 
l'altro  il  guadagno  »:  —  divieto  allo  speciaro  dì  fare  alcuna  composi- 
zione medicinale  senza  prima  notificarla  al  Protomedico,  o,  se  fuori, 
al  Medico  del  luogo  <  a  ciò  possa  assistere  a  tale  composizione  se  gli 
piacerà  e  visitare   la   bontà  e   qualità  dei   semplici  »:  —    divieto   infine 
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al   medico  di   fare  lo   speciaro   e  di    preparare  o  vendere  composizione 
alcuna. 

Le  uniche  provvidenze  che  si  riferiscono  airoggetto  di  questo  studio,  e 
che  cominciano  a  far  conoscere  in  che  modo  nascessero  le  prime  preoccu- 
pazioni nel  legislatore,  sono  quelle  dei  paragrafi  13  e  15. 

Nel  §  13  è  detto  che  «  gli  speciari  saranno  tenuti  a  scrivere  sopra  li 
vasi  di  loro  drogherie  i  nomi  di  esse  e  di  tutte  le  composizioni  in  lettere 
maiuscole  acciò  non  nasca  errore  ». 

Nei  §  15:  «  Cose  medicinali  solutive  ovenenose  non  si  daranno  ad  alcuno 
senza  ricetta  sottoscritta  di  mano  di  medico  licenziato  o  dottorato  )^. 

Tali  Ordini  medicinali  furono  poi  fatti  ripubblicare  senza  modifica- 
zioni prima  dal  Duca  Vittorio  Amedeo  I  di  Savoia  il  16  aprile  1633,  ed  il 
1**  novembre  1634,  successivamente  dalla  Duchessa  Cristina  di  Savoia  il 
25  ottobre  1638  e  da  Carlo  Emanuele  I  Vii  ma^io  1660,  sempre  confer- 
mando ai  loro' Protomedici  il  diritto  di  autorità  assoluta  per  tutte  le  disposi- 
zioni di  carattere  sanitario  che  credessero  di  emanare.  In  tutti  questi  Ordini 
come  ho  detto,  non  appaiono  cautele  speciali  in  merito  alla  detenzione  ed 
alla  vendita  dei  veleni. 

Le  disposizioni  restrittive  a  riguardo  di  queste  sostanze  cominciano  ad 
apparire  nel  secolo  seguente  ed  il  loro  tenore  dimostra  chiaramente  come 
furono  inspirate  da  fatti  delittuosi  successi. 

Infatti  un  primo  decreto  in  data  19  dicembre  1708,  firmato  Carlo  Richa, 
Protomedico  Generale  degli  Stati  del  Duca  di  Savoia  Vittorio  Amedeo,  sta- 
bilisce all'art.  4:  «  Finalmente  prohibiamo  a  qualsiasi  droghiere  o  venditore 
«  di  robe  vive  (1),  di  smaltire  indifferentemente,  né  tenere  in  mostra  robe 
<  minerali  o  ìnetaUiche^che  per  lo  più  velenose^  senza  particolare  nostra  licenza, 
«  facendo  espressa  menzione  di  dette  cose  e  non  per  clausole  generali,  per 
4c  poterli  in  essa  prescrivere  le  cautele  necessarie  ». 

In  un  decreto  successivo  22  febbraio  1709  lo  stesso  Protomedico  for- 
malmente prescrive  all'articolo  12:  «  Ogni  padrone  speziale  dovrà  tenere 
«  sotto  chiave  e  non  lasciare  in  libertà  dei  giovani  l'arsenico,  il  risigallo 
«  (realgar),  sublimalo  ed  altri  veleni  che  restano  necessari  molte  volte  nella 
«  loro  professione,  sotto  le  pene  portate  dagli  Editti  ». 

In  altro  decreto  poi  del  Protomedicato  del  22  agosto  1734,  su  proposta 
del  Magistrato  della  Riforma,  è  permesso  ai  venditori  di  róbbe  vive  di 
smerciare  altresì  piombo^  stagno^  rame  ed  argento  vivo  {mercurio).  Quindi, 
contrariamente  alle  prescrizioni  precedenti,  è  accordata  loro  permissione 


(1)  Per  robe  vive  si  intendevano  merci  coloniali,  alimentari,  di  uso  comune  e  frequentissimo 
nella  economia  domestica.  I  venditori  di  robe  vive  erano  divisi  in  tre  categorie:  nella  l^pepe,  garofani, 
canella  ed  altre  spezie;  nella  2*  zucchero,  caffè,  thè,  cioccolatte.  agro  di  cedro  e  cose  dolci;  nella  3*  quelli 
che  vendevano  solamente  acquavite. 
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di  vendere  sostanze  di  uso  industriale,  e  che  possono  produrre  effetti  già 
conosciuti  per  venefici,  in  una  bottega  in  cui  si  smerciano  sostanze  alimentari 
senza  alcuna  cautela. 

Finalmente  in  un  decreto  àfiì  Protomedicato  della  Provincia  di  Torino 
del  24  aprile  1747,  intorna  alle  norme  che  devono  essere  tenute  dai  visi- 
tatori delle  farmacie  al  §  7  è  dato  obbligo  di  riconoscere  «  se  le  droghe 
«  e  medicamenti  nocivi  e  velenosi  si  tengano  chitisi  ed  in  luogo  appartato^ 
4c  sicdiè  non  vi  sia  pericolo  di  errare  nella  esecuzione  delle  ricette  e  nel 
«  comporre  i  medicamenti  ». 

Da  quell'epoca  tali  norme  cautelari  escogitate  per  evitare  delitti  od 
errori  nelle  sole  farmacie  furono  sempre  ribadite  ed  anche  aumentate 
nelle  successive  disposizioni.  Il  registro  dei  veleni,  ad  es.,.appare  nel  1751. 

Con  Regio  Biglietto  14  settembre  1751  Carlo  Emanuele,  re  di  Sardegna, 
approva  un  manifesto  del  Protomedicato  con  nuove  disposizioni  per  gli 
esercenti  l'arte  sanitaria,  ed  in  esso,  al  §  11,  è  stabilito  il  divieto  ai  fon- 
dichieri,  droghisti  e  rivenditori  di  robe  vive,  di  vendere  o  dispensare  al 
pubblico  droghe  purganti^  sotto  pena  di  scudi  10  d'oro;  divieto  agli  stessi 
di  vendere  arsenico  «  e  altre  droghe  velenose,  mercuriali,  oppiati,  abortivi, 
«  caustici,  corrosivi  e  simili  fuorché  agli  esercenti  le  loro  rispettive  pro- 
«  fessioni  ed  agli  speziali  od  artisti  cogniti,  ai  quali  fossero  le  cose  suddette 
«  necessarie  per  uso  del   loro  mestiere  e  segnando  il  venduto  sopra  uno 

4c  speciale  registro sotto  pena  di  scudi  50  d'oro  e  pena  maggiore 

4c  ed  eziandio  corporale  secondo  i  casi  >. 

Ed  al  §  12:  «  La  stessa  proibizione,  ecc.,  ecc.,  è  fatta  agli  speziali,  eccetto 
«  sia  per  rimedio  ordinato  dai  medici  o  cerusici  ». 

Con  un  nuovo  editto  22  novembre  1754,  emanato  pure  da  Carlo  Emanuele, 
vengono  pubblicate  le  tabelle  delle  sostanze  che  possono  essere  vendute 
dai  fondichieri  ossia  droghisti^  dai  venditori  di  róbbe  vive  e  da  chiunque. 

I  fondichieri,  come  i  chimici,  gli  speziali  e  certi  distillatori  autorizzati 
dal  Magistrato  del  Protomedicato,  vendevano  l'acquaforte. 

Gli  speziali,  i  fondichieri  ed  i  venditori  di  robe  vive  vendevano  colle 
cautele  stabilite  antimonio,  mercurio,  arsenico. 

I  fondichieri  ed  i  venditori  di  colori  smerciavano  il  cinabro,  il  vetriolo 
di  ogni  sorta,  il  verderame,  il  minio. 

Chiunque  poi  poteva  vendere  molte  sostanze  di  azione  energica  come 
ad  esempio,  la  copparosa. 

Finalmente  le  Regie  Costituzioni  del  1770,  al  Capo  VII:  «  Dei  venefizi 
e  dell'insulto  con  animo  premeditato  »,  stabiliscono  con  maggior  precisione 
le  norme  già  citate,  e  che  rispondono  quasi  testualmente  agli  articoli  della 
Legge  Sanitaria  22  dicembre  1888,  attualmente  in  vigore,  col  vantaggio  però 
che,  mentre  regolarizzano  il  commercio  dei  veleni^  danno  una  specie  di 
definizione  di  quello  che  siano  gli  stessi  veleni. 
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«  §  6.  Saranno  riputati  fra  i  veleni  non  solamente  quelli  che  di  loro 
«  natura  sono  tali,  e  così  atti  a  cagionare  prontamente  la  morte,  ma  anche 
«  gli  altri  che  per  la  loro  maligna  qualità,  alterando  insensibilmente  la 
«  salute,  conducono  pure  alla  morte,  siano  naturali,  oppure  artefatti. 

«  §  7.  Proibiamo  a  chiunque  di  ritenere  qualunque  sorta  di  veleni  sem- 
«  plici  o  preparati  come  sopra,  salvo  a  quelli  ai  quali  restano  necessari 
<  per  l'esercizio  della  loro  professione  o  mestiere,  sotto  pena  di  scudi  50 
«  ed  altre  maggiori,  eziandio  corporali,  secondo  le  circostanze  dei  casi. 

4c  §  8.  Sarà  pure  proibito  sotto  la  stessa  pena  a  tutti  i  fondichieri,  dro- 
«  ghisti  o  rivenditori  di  robe  vive  il  vendere  o  dispensare  droghe  velenose, 
«  mercuriali,  oppiati,  caustici,  corrosivi  o  simili,  fuorché  agli  speziali  od 
4(  artisti  od  a  quelli  a  cui  sono  necessari  per  la  loro  professione  5». 

Ai  §§  9  e  IO  sono  stabiliti  il  registro  per  le  vendite  dei  veleni  e  le  cautele 
nel  loro  smercio,  fra  cui  quelle  che  si  vendano  solo  a  persone  cognite  o 
che  presentino  un  certificato  del  giudice  del  luogo. 

ÀI  §  11  estende  tali  obblighi  di  precauzione  agli  speziali  ed  al  §  13 
stabilisce  per  essi  l'obbligo  di  ritenere  tali  sostanze  velenose  in  armadio 
chiuso  a  chiave. 

Tale  è  l'origine  delle  norme  restrittive  che  furono  stabilite  in  Piemonte 
dai  Principi  di  Gasa  Savoia  pel  commercio  delle  sostanze  velenose.  Si  ha 
valida  prova  che  furono  escogitate  pel  solo  scopo  di  prevenire  crimini  od 
errori  nel  fatto  che,  mentre  restringevano  sotto  cautele  speciali  la  vendita 
di  sostanze  venefiche  di  uso  medicinale,  lasciavano  per  contro  in  libera 
vendita  ai  fondichieri  ed  agli  speziali  sostanze  che  avrebbero  potuto  essere 
adoperate  a  scopo  di  reato  e  che  erano  usate  in  industrie  chimiche  di  già 
esistenti  nelle  nostre  Provincie  e  per  le  quali  nessuna  discipHna  restrittiva 
era  mai  stata  emanata.  Difatto  tali  Ordini  furono  dehberati  a  cominciare 
dal  1708  e  nei  secoli  precedenti  si  erano  già  iniziate  diverse  industrie. 

Una  fabbrica  di  sapone  ebbe  Lettere  Patenti  di  privilegio  da  Emanuele 
Filiberto  in  data  10  aprile  1562.  Una  fabbrica  di  sale  nel  contado  di  Nizza 
ed  un'altra  presso  Carmagnola  ebbero  privilegio  concesso  l'una  nel  1567, 
l'altra  nel  1576. 

Fabbriche  di  solfato  di  ferro,  di  solfato  di  rame,  di  acido  solforico,  di 
acquaforte,  di  allume  di  rocca,  di  sale  ammoniaco,  ecc.  si  fondarono  a  varie 
epoche  dal  1610  al  1700. 

Di  più,  nella  raccolta  delle  leggi  emanate  dai  Sovrani  della  Real  Casa 
di  Savoia,  compilata  dal  Duboin,  da  cui  ho  attinto  molte  di  queste  notizie, 
nel  libro  IX  {Dd  Commercio  e  ddV Industria^  pag.  592),  parlando  delle 
industrie  dei  prodotti  chimici  esistenti  nei  secoli  scorsi,  è  detto  recisamente: 

<  Quali  fossero  i  vari  prodotti  chimici  di  cui  era  in  esercizio  la  fabbrica- 
«  zione  nei  Regi  Stati  nei  secoli  scorsi  e  quali  le  varie  vicende  cui  andarono 
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«  soggette  le  relative  industrie,  appare  in  parte  dai  pochi  provvedimenti  che 
4c  in  questo  Titolo  vengono  raccolti,  né  mi  è  dato  di  aggiungere  ulteriori 
«  notizie  in  queste  note,  atte  a  chiarire  questa  parte  interessante  della 
<  nazionale  industria.  Per  riguardo  al  commercio  dei  prodotti  chimici  inser- 
«  vienti  all'industria  ed  alle  arti,  esclusi  quindi  quelli  destinati  alla  Farma- 
«  copea,  di  cui  si  tratta  nel  libro  VII,  al  Titolo  II,  Capo  II  :  Del  Protomedicato 
«  e  delle  professioni  ed  arti  che  ne  dipendono^  e  nel  libro  Vili:  DelVistrtizione 
«  pubblica  nella  parte  relativa  agli  speziali  ed  aìV esercizio  della  loro  professione^ 
«  debbo  quivi  avvertire  esservi  non  pochi  legislativi  provvedimenti  che  lo 
«  riguardano,  ma  nel  solo  interesse  daziario  e  non  in  quello  deiriucremento 
«  della  industria  della  loro  fabbricazione ». 

Nessuna  restrizione  quindi  alla  industria.  In  nessuna  Ordinanza,  in 
nessun  Capitolo  si  è  cercato  dai  Duchi  di  Savoia  di  disciplinare  l'uso  delle 
sostanze  velenose  di  cui  essa  potesse  abbisognare.  Ogni  cautela  era  riservata 
alle  applicazioni  medicinali,  dove  poteva  esserci  scambio  di  sostanze  o 
vendita  colposa. 

Negli  Ordini  in  cui  erano  indicate  le  mansioni  affidate  ai  Protomedici 
prima  del  1700  era  sempre  aggiunto  di  dover  sorvegliare  i  fondichieri  e  gli 
speziari  perchè  non  facessero  contratti  coi  medici  e  somministrassero  droghe 
ottime^  e  dopo  il  1710  fu  aggiunto  di  sorvegliare  pure  che  tenessero  in  disparte 
e  sotto  chiave  i  medicamenti  velenosi  o  altrimenti  nocivi  e  tenessero  in  ordine 
un  registro  per  tali  vendite. 

Evidentemente  la  ragione  capitale  per  cui  tra  il  finire  del  XVII  e  l'inizio 
del  secolo  XVIII  sorsero  radicali  modificazioni  nelle  prescrizioni  delle 
cautele  del  commercio  dei  veleni  si  connette  a  venefici,  o  successi  in  per- 
sone ragguardevoli,  o  che  devono  essersi  ripetuti  con  una  certa  frequenza, 
per  la  facilità  con  cui  si  potevano  acquistare  presso  fondachieri  o  presso 
farmacisti  veleni  e  soprattutto  l'arsenico.  Con  molta  probabilità  esse  si 
rannodano  a  fatti  delittuosi  di  venefici  successi  verso  tale  epoca  nella 
vicina  Francia,  e  di  cui  parlerò  in  seguito,  che  impressionarono  colà  gran- 
demente l'opinione  pubbhca,  e  di  cui  la  notizia  ingigantita  si  propagò  negli 
Stati  vicini  e  fra  essi  nel  Ducato  di  Savoia. 

Passiamo  ora  a  vedere  in  quale  modo  sono  sòrte  in  Francia  le  norme 
restrittive  della  vendita  dei  veleni. 

Prima  però  di  ripetere  per  questa  nazione  lo  stesso  esame  retrospettivo 
fatto  pel  nostro  Piemonte  può  tornare  utile  riassumere  le  discipline  che 
vigevano  nelle  altre  Provincie  Italiane  intorno  al  commercio  delle  sostanze 
velenose  prima  della  Legge  Sanitaria  attuale,  22  dicembre  1888,  e  vedere  se 
si  riferivano  solo  alla  farmacia  od  anche  all'industria. 

Parlo  della  legge  attuale  perchè,  sia  la  Legge  Sanitaria  20  novembre  1859, 
sia  quella  successiva  20  marzo  1865,  come  è  noto,  nulla  innovavano  in 
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quanto  riguardava  l'esercizio  farmaceutico,  che  continuava  ad  essere  retto 
nelle  diverse  Provincie  dalle  loro  leggi  speciali. 

In  Piemonte  colle  RR.  Patenti  16  maggio  1839,  cogli  articoli  71  e  74  era 
stabilito  pei  veleni  nelle  farmacìe  l'armadio  chiuso  a  chiave  ed  il  registro 
per  le  vendite. 

In  Liguria  gli  articoli  60  e  63  delle  RR.  Patenti  16  gennaio  1841  ed  in 
Sardegna  4  gennaio  1842  avevano  gli  stessi  intendimenti. 

Nel  Ducato  di  Parma  la  legislazione  datava  dall' 11  ottobre  1817  cogli 
articoli  37,  39  e  40.  Degno  di  nota  l'articolo  39  che  specificava  lo  scopo 
della  cautela:  «  È  proibito  di  vendere  l'arsenico  e  sue  preparazioni  per  la 
«  distruzione  di  alcuni  animali,  come  topi,  ecc.,  giacché  per  questo  giovare 
4c  possono  egualmente  la  noce  vomica  ed  altre  sostanze  meno  nocive  agli 
4(  uomini  ». 

Nel  Lombardo- Veneto,  colle  istituzioni  emanate  prima  del  1835  era  affi- 
data al  Protomedicodella  Città  capitale  dove  risiedeva, ed  altrove  al  rispettivo 
medico  di  delegazione,  l'emanare  norme  in  proposito. 

Nelle  Provincie  pontificie  il  commercio  dei  veleni  era  regolato  dagli 
articoli  27  e  32  dell'Ordinamento  15  novembre  1836,  che  era  forse  il  migliore 
codice  che  esistesse  allora  per  tutelare  la  pubblica  salute  senza  nuocere 
agli  interessi  ed  alla  dignità  del  farmacista. 

Nell'ex-Ducato  di  Modena  tale  commercio  era  disciplinato  dagli  art.  3 
e  7  del  Decreto  7  luglio  1851,  ed  in  Toscana,  retta  a  libertà  di  esercizio, 
da  un  Regolamento  di  giustizia  punitiva  20  giugno  1855. 

Finalmente  nelle  Provincie  Napoletane  dagli  art.  75  e  76  del  R.  Decreto 
10  aprile  1850. 

Tutte  queste  norme  si  rassomigliavano,  parevano  l'una  dall'altra  copiate, 
e,  se  debbo  confessare  la  verità,  parevano  copiate  da  quelle  che,  come 
vedremo  dopo,  erano  state  emanate  in  Francia  nel  1682  e  che  furono 
riportate  negli  articoli  406,  407,  410  e  411  del  Codice  Penale  Italiano 
del  1860. 

Tutte  queste  disposizioni  imponevano  ai  rivenditori  di  non  vendere 
veleni  che  ai  soli  farmacisti,  oppure  per  le  arti,  quando  l'acquisto  ne 
fosse  comprovato,  e  tutte  imponevano  l'armadio  chiuso  a  chiave  al  solo 
farmacista  per  la  possibilità  dello  scambio  nel  preparare  le  ricette. 

E  veniamo  alla  Francia. 

In  Francia  si  dovette  ricorrere  a  mezzi  restrittivi  del  commercio  delle 
sostanze  velenose,  perchè  nello  svolgersi  del  processo  della  marchesa  di 
Brinvillier,  bruciata  nel  1676,  la  quale  aveva  potuto  impunemente  avve- 
lenare il  padre,  le  sorelle  ed  i  fratelli,  apparvero  troppo  facili  a  compiersi 
i  veneficii.  In  seguito  a  questo  processo  e  ad  altri  avvelenamenti,  che  ven- 
nero alla  luce  negli  anni  successivi,  furono  reclamate  delle  misure  di  difesa 
per  Vincolumità  della  famiglia. 
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Furono  perciò  emanate  da  Luigi  XIV  nel  1682  delle  discipline  penali 
in  rapporto  alla  vendita  dei  veleni,  ed  esse  con  lievi  modificazioni  sussistono 
ancora  oggidì  in  Francia.  . 

Difatti,  la  Dichiarazione  Reale  di  Luigi  XIV,  Sui  veleni,  confermata 
quasi  un  secolo  dopo  con  Decreto  Reale  25  aprile  1777,  stabilisce  all'art.  6, 
che  non  sì  possono  vendere  veleni,  né  tenerne  presso  di  sé,  se  non  hanno 
applicazione  medica  o  farmaceutica,  ed  all'art.  7,  che  la  vendita  dei  veleni 
deve  essere  registrata  a  parte  e  non  può  essere  effettuata  che  a  persone 
cognite,  che  ne  abbiano  bisogno  per  la  loro  arte  o  professione.  All'art.  8  é 
sancito  che  i  veleni  debbano  essere  chiusi  sotto  chiave,  ed  all'art.  11  che 
é  vietato  aprire  oflQcina  di  prodotti  chimici  se  non  se  ne  riceve  il  permesso 
dallo  stesso  Guardasigilli. 

Come  si  vede,  dal  1682  nulla  si  é  innovato  su  questo  punto,  mentre  da 
allora  ad  oggi  si  sono  aperte  un'infinità  di  industrie. 

Successivamente,  ma  già  nel  xviii  secolo,  venne  pubblicato,  per  togliere 
eventuali  abusi  ed  arbitrii,  l'elenco  delle  sostanze  velenose  per  le  quali 
erano  stabilite  le  cautele.  L'elenco  fu  in  seguito  più  volte  mutato,  ma  le 
norme  si  mantennero  intatte. 

Il  primo  elenco  in  Francia  fu  pubblicato  nel  1803:  esso  comprendeva 
un'infinità  di  sali  e  fra  questi,  come  ho  detto,  anche  il  magistero  di  bismuto. 

Nel  1846  fu  emanato  un  altro  decreto  che  limitava  di  gran  lunga  questo 
elenco;  si  tolsero  dal  primo  sostanze  di  uso  industriale,  si  tolsero  il  magi- 
stero di  bismuto  ed  il  solfato  di  zinco,  e  si  aggiunsero  pochi  sali  nuovi  di 
uso  medico  fra  cui,  come  ho  pure  detto,  il  ioduro  di  potassio,  il  ioduro  di 
ammonio  ed  il  kermes  minerale. 

Finalmente  nel  1850  fu  pubblicato  un  terzo  elenco  molto  più  limitato 
ancora,  togliendo  tutte  le  sostanze  di  uso  industriale  e  restringendolo 
unicamente  a  quelle  di  uso  medico. 

La  ragione  di  queste  riforme  é  evidente,  ma  l'evidenza  si  palesa  molto 
meglio  nelle  relazioni  del  Gomitato  Consultivo  di  Igiene  pubblica,  che 
accompagnavano  questi  elenchi. 

Nella  relazione  che  accompagnava  il  decreto  del  1846  é  riportato 
testualmente  questo  concetto:  «  Uno  dei  criteri  precipui  che  deve  servire 

<  per  elencare  i  veleni  da  porre  sotto  chiave  é  scegliere  quelli  che  non  si 

<  differenziano  da  altre  sostanze  di  uso  comune,  per  cui  potrebbe  succe- 
de dere  facilmente  lo  scambio  e  di  cui  potrebbero  servirsi  mani  criminali 
*  per  commettere  un  reato.  E  non  devesi  includere  quelli  che  per  aspetto, 
^  odore  o  sapore  si  differenziano  dalle  sostanze  con  cui  potrebbero  essere 

<  scambiati.  Così  essendo  da  proscriversi  l'uso  dell'arsenico  per  difendere 
«  dai  tarli,  muffe,  ecc.,  il  grano  da  semente  e  potendosi  sostituirlo  coll'uso 
«  del  solfato  di  rame  (benché  pure  venefico),  il  quale  dà  all'agricoltura  il 
«  mezzo  di  raggiungere  lo  scopo  senza  esporre  la  società  ad  alcun  pericolo 
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<  essendo  facilmente  riconoscibile,  devesi  lasciare  l'arsenico  nell'armadio 
4c  dei  veleni  e  toglierne  appunto  il  solfalo  di  rame  ». 

Queste  stesse  idee  più  accentuate  ancora  verso  l'esonero  da  cautele 
delle  sostanze  industriali  si  leggono  in  un  rapporto  dell'aprile  1870  dello 
stesso  Comitato  Consultivo: 

«  Appare  evidente  la  necessità  di  conciliare  le  esigenze  del  commercio 

<  e  dell'industria  colla  sicurezza  pubblica.  Egli  è  evidente  che  se  si  dovesse 
4(  partire  unicamente  dal  punto  esclusivo  della  sicurezza  dei  cittadini  e  se 
4c  si  volessero  sottrarre  dall'uso  comune  e  fare  l'elenco  completo  di  tutte 
«  le  sostanze  velenose,  di  cui  si  potrebbe  abusare  per  uno  scopo  criminale, 
«  bisognerebbe  aggiungere  all'elenco  attuale  (1850),  i  sali  di  piombo,  di 
4c  rame,  l'acqua  di  Javel,  la  potassa,  gli  acidi,  vale  a  dire  tutto  quello  che 

<  costituisce  il  commercio  continuo  dei  colorari,  fabbricanti  di  prodotti 
«  chimici,  come  un  gran  numero  di  prodotti  di  diversa  natura  impiegati 
^  nelle  arti  e  nell'industria  ed  anche  nell'economia  domestica,  e  ancora  si 
«  sarebbe  lontani  dall'aver  raggiunto  lo  scopo. 

^  Se  al  contrario  ci  si  porte  dal  punto  di  vista  della  libertà  del  com- 
«  mercio  e  dell'industria,  si  è  condotti  naturalmente  a  restringere  il  più 

<  possibile  e  ridurre  quasi  a  nulla  il  numero  delle  sostanze  sottomesse  a 
4(  delle  formalità  moleste  e  gravose  per  coloro  che  adoperano,  vendono  o 
*  comprano  tali  sostanze. 

4(  L'elenco  ufficiale,  qualunque  esso  sia,  sarà  quindi  sempre  insufficiente 
«  per  gli  uni,  sovrabbondante  per  gli  altri.  Ma  dall'inchiesta  fatta  risulta 
4c  chiaro  che  i  motivi  allegati  a  favore  di  una  maggior  estensione  dell'elenco 
<(  delle  sostanze  velenose,  mentre  intralcerebbero  gravemente  commerci  ed 
«  industrie  senza  praticamente  tutelare  la  sicurezza  dei  cittadini,  non  sono 
«  fondati  sopra  alcuna  seria  considerazione  di  interesse  pubblico  >. 

Io  ritengo  che  queste  ponderate  affermazioni  non  hanno  perso  del  loro 
valore  dal  1870  ai  giorni  nostri.  Se  alla  parola  veleno  si  vuol  dare  lo  stesso 
significato,  del  resto  razionale,  che  le  diede  il  Senato  Italiano  nella  seduta 
del  29  marzo  1873,  discutendo  un  progetto  di  Legge  Sanitaria,  che  cioè 
debbono  comprendersi  sotto  questo  nome  tutte  le  sostanze  semplici  o 
composte  che  anche  in  piccola  dose  possono  produrre  effetti  pericolosi,  lo 
scopo  per  cui  furono  dal  legislatore  sancite  le  discipline  degli  articoli  30 
e  32  della  Legge  Sanitaria,  che  deve  essere  duplice,  prevenire  l'impiego 
criminoso  dei  veleni  e  prevenire  accidenti  funesti  che  possano  incorrere 
per  errore,  ignoranza  o  negligenza,  non  si  è  certi  che  possa  essere  rag- 
giunto, e  certamente  si  danneggerebbero  le  nostre  industrie,  ove  tali 
discipline  fossero  appHcate. 

«  È  certo  che  se  si  considera  la  lunga  serie  di  tossici,  usati  nell'in- 
de dustria  e  nell'economia  domestica  e  che  sono  nelle  mani  di  tutti,  si  è 
«  disposti  a  conchiudere  che  la  legislazione  in  vigore  serve  unicamente  ad 
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«  intralciare  commerci  ed  industrie  senza  praticamente  tutelare  la  sicurezza 
«  dei  cittadini  >. 

Queste  parole  non  sono  mie,  ma  le  riporto  qui  perchè  rispecchiano 
fedelmente  il  mio  pensiero  come  vorrei  rispecchiassero  quello  di  chi  mi 
ha  seguito  in  questo  modesto  studio. 

La  questione  che  ho  cercato  di  svolgere  è  molto  importante  e  la  pos- 
sibilità che  possa  avere  conseguenze  gravi  per  la  nostra  industria  mi  ha 
spinto  a  richiamare  l'attenzione  dei  competenti  sulla  necessità  di  modifi- 
care gli  articoli  30  e  32  della  Legge  22  dicembre  1888,  tanto  più  urgente 
oggi  che  le  nostre  industrie  sono  avviate  sopra  una  via  luminosa  di  per- 
fezionamento e  di  continuo  progresso.  Mi  sia  perciò  nel  conchiudere  con- 
cesso di  esprimere  la  speranza  e  l'augurio,  che  vogliano  i  nostri  uomini 
parlamentari  ricordarsi  dei  fatti  citati  e  delle  ragioni  esposte  in  un  futuro 
non  tanto  lontano,  o  proponendo  essi  stessi  al  Governo  le  necessarie  modi- 
ficazioni o  sollecitando  proposte  governative  di  modificazioni  a  questi 
articoli  della  vigente  Legge  Sanitaria. 

Torino,  marzo  1904. 
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Il  non  mai  abbastanza  compianto  Prof.  D.  Tibone,  decano  della  Facoltà 
medica  di  Torino,  aveva  cortesemente  aderito  alla  presente  pubblicazione  in 
onore  di  Camillo  Bozzolo,  ed  a  tale  scopo  stava  scrivendo  un  suo  lavoro,  quando 
morte  improvvisa  lo  rapì  il  6  ottobre  1903  alla  scienza,  ai  colleghi  ed  amici 
ed  alla  famiglia, 

B.  Silva. 
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